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I. 

lieber  symmetirische  Gangrän  der  Extremitäten 

(Raynand'Bche  Krankheit). 

Von 

Prof.  Dr.  Karl  Deblo 

in  Dorpat. 

(Mit  Tafel  I.) 

Unter  diesem  Namen  hat  Maurice  Raynaud  0  ^ns  der  grossen 
Gruppe  der  sogenannten  spontanen  Gangränen  eine  zwar  seltene,  aber 
unter  sehr  charakteristischen  Erscheinungen  auftretende  Form  als 
Krankheit  sui  generis  hervorgehoben  und  das  klinische  Krankheitsbild 
derselben  so  erschöpfend  beschrieben,  dass  seiner  Darstellung  kaum 
noch  etwas  hinznznftlgen  bleibt.  Das  Eigenthtlmliche  der  Erkrankung 
besteht  darin,  dass  sie  symmetrische  Körpertheile  befällt  und  mit 
Vorliebe  an  extremen,  distal  gelegenen  Partien  auftritt.  Die  Finger 
und  Zehen  erkranken  am  häufigsten,  nächstdem  auch  Ohren,  Wan- 
gen und  Nates.  Andere  Körpertheile  werden  nur  selten  afficirt.  Die 
Mehrzahl  der  Erkrankten  sind  Frauen  bis  zum  30.  Lebensjahr,  nächst- 
dem auch  Kinder  und  Männer.  Die  Gangrän  tritt  nicht  plötzlich  ein, 
sondern  in  den  meisten  Fällen  wird  sie  durch  typische  Vor  Stadien 
eingeleitet,  die  Raynaud  als  locale  Syncope  und  locale 
Asphyxie  bezeichnet  hat  —  Bezeichnungen,  die  seitdem  allgemein 
acceptirt  worden  sind. 

Die  Kranken  bemerken  zunächst,  dass,  oft  nach  Käiteeinwirkung, 
ihre  Finger  blass,  kreide  weiss  und  der  Sitz  abnormer  Sensationen 
werden;  zam  Geftlhl  des  Kriebelns,  der  Vertaubung  und  des  Abge- 
storbenseins gesellen  sich  mehr  oder  weniger  heftige  Schmerzen, 
Dmckempfindlichkeit  und  Steifigkeit  bei  Bewegungsversuchen.  Die 
Sensibilität  gegen  Bertlhrnng  und  Nadelstiche  ist  abgestumpft  oder 
aufgehoben,  und  die  leichenhaft  blutleeren  Finger  fühlen  sich  eisig 

1)  Asphyxie  locale  et  Gangräne  symmetriqae  des  extr^mit^s.  Thäse  de 
Paris.    1862. 
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kalt  an.  Diese  aDgiospastiscbe  Anämie  oder  regionäre  Ischämie,  wie 
Weiss')  sie  treffend  nennt,  hat  Raynaud  als  locale  Syncope  be- 
zeichnet. Unter  wechselnden  Nachlässen  und  Verschlimmerungen 
nehmen  die  erkrankten  Theile  weiterhin  eine  cyanotische  blaurothe, 
manchmal  fast  schwarze  Färbung  an,  die  Schmerzen  steigern  sich 
ins  Unertiilglichey  hie  und  da  wird  die  Epidermis  in  grösseren  oder 
kleineren  Blasen  abgehoben,  welche  mit  blutig  seröser  Fltlssigkeit 
gefüllt  sind.  Das  ist  die  locale  •  Asphyxie  Raynaud 's  oder  die 
regionäre  Cyanose  von  Weiss.  Endlich  wird  die  der  Blntcirculation 
beraubte  Haut,  sammt  den  darunterliegenden  Weichtheilen,  trocken, 
schwarz,  schrumpft  zusammen,  und  es  entwickelt  sich  der  Zustand 
des  trockenen  Brandes.  Meist  beschränkt  sich  die  Mumification 
auf  die  Haut,  so  dass  nach  Abstossung  der  abgestorbenen  Partien 
die  Finger  unverkürzt  als  eigenthttmlich  zugespitzte  narbenbedeckte 
Enden  übrig  bleiben;  zuweilen  ergreift  sie  aber  auch  die  tieferen 
Theile,  wobei  dann  einzelne  Phalangen  oder  ganze  Finger  durch 
Demarcation  abgestossen  werden  können. 

Die  leichteren  Vorläufer  der  Gangrän,  die  locale  Syncope  und 
Asphyxie,  kommen  nicht  so  selten  zur  Beobachtung,  ohne  dass  sie 
zur  Mortification  der  Gewebe  führen ;  ich  erinnere  nur  an  die  sogen, 
„todten  Finger'^  und  ähnliche  vasomotorische  Störungen,  die  als  vor- 
übergehende oder  habituelle  Leiden  beobachtet  werden.  Die  richtige 
symmetrische  Gangrän  ist  dagegen  bei  sonst  gesund  erscheinenden 
Individuen  sehr  selten;  öfter  dagegen  sieht  man  schwere,  bis  zum 
örtlichen  Gewebstod  gehende  Ernährungsstörungen  peripherer  Körper- 
theile  infolge  schwerer  Erkrankungen  des  centralen  Nervensystems 
auftreten,  und  das  ist  wohl  der  Grund,  warum  die  symmetrische 
Gangrän  vielfach  zu  anderen  neurotischen  Ernährungsstörungen,  wie 
sie  z.  B.  bei  Syringomyelie,  Tabes  u.  s.  w.  vorkommen,  in  Beziehung 
gesetzt  und  mit  ihnen  vermengt  worden  ist.  Wie  mir  scheint,  ge- 
schieht das  nicht  zum  Vortheil  der  Sache;  wollen  wir  die  Pathogenese 
der  symmetrischen  Gangrän  aufzuklären  suchen,  so  haben  wir  uns 
vor  Allem  an  solche  Fälle  zu  halten,  wo  die  Krankheit  sich  in  der 
That  als  selbständige  Affection  darstellt. 

Einen  solchen  Fall  erlaube  ich  mir  an  dieser  Stelle  zu  be- 
sprechen. 

Lisa  Fuchs,  31  Jahre  alt,  unverheirathet ,  ist  am  10.  September 
1891  wegen  beginnender  Gangrän  der  Finger  in  die  Unlversitätsabtheilnng 
des  Dorpater  Bezirkshospitals  aufgenommen  worden. 

1)  Ueber  symmetrische  Gangr&n.  ZeLtschr.  f.  Heilkunde.  Bd.  III.  1882  und 
Wiener  Klinik.  Heft  10  n.  11.  1882. 
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Aus  den  ziemlich  ungenaueo  Aussagen  der  Patientin  geht  hervor,  dass 
sie  meistentheiis  in  Dorpat  als  Dienstmagd  gelebt  und  früher  stets  gesund 
gewesen  ist.  Vor  15  Jahren  hat  sie  geboren,  vor  2  bis  3  Jahren  ist  sie 
wegen  einer  venerischen  Krankheit  im  Hospital  behandelt  worden,  doch 
scheint  es  sich  nicht  um  Syphilis  gehandelt  zu  haben.  Im  letzten  Jahre 
lebte  sie  in  Petersburg  und  hat  sich  daselbst  vom  December  1890  bis  zum 
Juli  1891  im  Oefängniss  befunden.  Ueber  den  Grund  ihrer  Haft  macht 
sie  keine  Aussagen  und  giebt  nur  an,  dass  sie  als  Arrestantin  mit 
Wäschewaschen  beschäftigt  worden  ist.  Seit  dem  Beginn  des 
August,  nachdem  sie  ans  dem  Gefilngniss  entlassen  worden,  befindet  sie 
sich  wieder  in  Dorpat,  wo  sie  sich  nicht  mehr  mit  Waschen  beschäftigt 
hat,  und  will  bis  zum  1 8.  August  völlig  gesund  gewesen  sein.  An  diesem 
Tage  betheiligte  sie  sich  an  einem  Volksfest,  und  auf  dem  Heimweg  wurde 
sie  in  der  Dunkelheit  von  drei  Männern  attaquirt,  die  ihr  offenbar  in  un- 
zttchtiger  Absicht  unter  die  Röcke  fuhren  und  das  Kopftuch  abrissen. 
Auf  ihr  Hülferufen  entflohen  die  Männer,  doch  trug  Pat.  einen  heftigen 
Schreck  davon,  und  als  sie  nach  Hause  kam,  bemerkte  sie,  dass  ihre 
Finger  krumm  gezogen  waren.  Am  anderen  Morgen  waren  die  Hände 
wieder  in  Ordnung,  aber  zwei  Tage  darauf,  am  21.  August,  stellten  sich 
starke  Schmerzen  zuerst  im  linken  vierten  Finger  ein,  welcher 
gleichzeitig  blau  wurde  und  aufschwoll;  einige  Stunden 
später  erkrankten  alle  übrigen  Finger  beider  Hände  in  der 
gleichen  Weise.  Pat.  hielt  die  Hände  nun  in  kaltes  Wasser,  wodurch 
die  Schmerzen  etwas  erleichtert  wurden.  Angeblich  sind  die  cyanotischen 
Theile  zeitweilig  heller  und  fast  weiss  geworden,  einmal  sogar  schnee- 
weiss,  doch  hielt  diese  Blässe  immer  nur  wenige  Minuten  an,  um  dann 
wieder  der  Blaufärbung  zu  weichen.  Neben  den  Schmerzen  war  auch 
Vertaubung  und  Oeftthllosigkeit  der  kranken  Finger  vor- 
handen. Das  Spiel  der  wechselnden  Färbungen  hielt  mehrere  Tage  an, 
worauf  die  Finger  sich  immer  dunkler  färbten  und  schliess- 
lich schwarz  zu  werden  begannen.  Die  ganze  Zeit  haben  die 
Schmerzen  mit  unverminderter  Heftigkeit  angehalten. 

Beim  Eintritt  der  Kranken  ins  Hospital  waren  die  Finger  der  linken 
Hand,  mit  Ausnahme  des  Daumens,  von  blauschwarzer  Färbung,  geschwollen 
und  sehr  druckempfindlich;  an  den  Endphalangen  beginnende  Mumification 
der  Haut.  Die  Mittelhand  war  geschwollen,  geröthet,  heiss  anzufühlen 
und  sehr  druckempfindlich.  Nadelstiche  wurden  in  den  erkrankten  Partien 
nur  undeutlich  gefühlt.  An  der  rechten  Hand  dieselben  Erscheinungen, 
nur  dass  hier  auch  der  kleine  Finger  cyanotisch  gefärbt  war.  An  den 
Füssen,  welche  gleichfalls  zeitweilig  geschmerzt  haben  sollen,  war  nichts 
Auffallendes  zu  bemerken. 

Es  wurden  zweimal  täglich  warme  Handbäder  von  36<^  C.  verordnet 
und  die  Hände  für  d\6  übrige  Zeit  in  einen  Suspensionsverband  gethan. 
Zur  Nacht  Morphium  subcutan. 

In  den  folgenden  Tagen  wurden  auch  die  beiden  Daumen  sehr  schmerz- 
haft und  schwollen  an  den  Endphalangen  auf.  Die  Schwellung  der  Mittel- 
hände Hess  dagegen  in  dieser  Zeit  nach,  auch  verschwand  die  hyperämi- 
sehe  Verfärbung  derselben. 

Als  ich,  von  einer  Reise  zurückgekehrt,  die  Pat.  am  20.  September  1892 
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zum  ersten  Mal  zu  sehen  bekam,  fand  ich  eine  mittelgrosse  Person  von 
leidendem  Gesichtsausdruck  und  ziemlich  guter  Ernährung.  Pat.  macht 
einen  verschlossenen  und  zugleich  etwas  beschränkten  Eindruck,  so  dass 
es  schwierig  ist,  über  ihr  Vorleben  das  Nöthige  zu  erfahren.  Nur  über 
den  Beginn  ihrer  gegenwärtigen  Erkrankung  macht  sie  ausführliche  und 
stets  gleichlautende  Angaben.  Die  Haut  des  ganzen  Körpers  ist  rein, 
keinerlei  Narben  noch  sonstige  Zeichen,  die  auf  Syphilis  schliessen  lassen, 
zu  bemerken.  Innere  Organe  normal,  namentlich  kein  Herzfehler,  Appetit 
gut,  Stuhl  regelmässig,  Urin  gelb,  klar,  frei  von  Eiweiss  und  Zucker; 
kein  Fieber,  keine  Oedeme.  Die  Functionen  des  Nervensystems  durchweg 
in  Ordnung;  Motilität  und  Sensibilität  am  ganzen  Körper  (abgesehen  von 
der  Erkrankung  der  Finger)  völlig  ungestört,  die  Sinnesorgane  und  Kopf- 
nerven functioniren  normal,  Pupillenreaction  und  Patellarreflexe  unver- 
ändert. 

Pat.  klagt  über  starke  ziehende  und  bohrende  Schmerzen  in  den 
beiden  Händen  und  deren  Fingern,  sowie  in  der  unteren  Hälfte  beider 
Vorderarme.  Zeitweilig  lassen  die  Schmerzen  etwas  nach,  kehren  dann 
aber  mit  verstärkter  Heftigkeit  wieder,  besonders  des  Nachts,  wo  sie  die 
Pat.  nicht  schlafen  lassen.  Durch  Entblössung  und  Abkühlung  der  Hände 
werden  die  Schmerzen  bedeutend  gesteigert,  so  dass  Pat.  ihre  Hände  stets 
in  ein  wollenes  Tuch  gehüllt  hält. 

An  den  Fingern  bemerkt  man  die  schon  erwähnte  mnmi- 
ficirende  Gangrän,  welche  in  einer  fr appirenden  Symmetrie 
sich  folgendermaassen  localisirt:  An  beiden  Daumen  ist  die  Haut  der 
Fingerbeeren  in  der  Ausdehnung  etwa  eines  50 -Pfennigstückes  in  eine 
lederartige,  schwarze,  trockene  Schwiele  verwandelt,  die  sich  über  ihrer 
Unterlage  ein  wenig  verschieben  lässt  und  von  einer  geschwollenen,  livid- 
rothen,  äusserst  druckempfindlichen  Haut  umgeben  ist.  Die  beiden  Zeige- 
finger sind  von  der  Spitze  bis  etwa  zur  Mitte  der  zweiten  Phalanx  in 
eine  derbe,  schwarze,  durch  Austrocknung  eingeschrumpfte  Masse  ver- 
wandelt, welche  die  feinere  Furchung  der  Haut  noch  deutlich  erkennen 
lässt  und  sich  gegen  das  lebende  Gewebe  scharf  absetzt,  obgleich  eine 
eigentliche  Demarcationsfurche  sich  noch  nicht  ausgebildet  hat.  Die  Nagel- 
pulpa  völlig  schwarz.  Dieselbe  Veränderung,  nur  mehr  auf  das  Nagel- 
glied beschränkt,  findet  sich  an  beiden  Mittel-  und  Ringfingern.  Nur  die 
beiden  kleinen  Finger  sind  nicht  ganz  gleichmässig  erkrankt;  während  an 
dem  rechten  kleinen  Finger  die  ganze  dritte  und  die  radiale  Seite  der 
zweiten  Phalanx  mortificirt  ist,  findet  sich  links  nur  eine  schwarzblaue 
Verfärbung  des  Nagelbettes  und  der  Fingerbeere.  Die  nicht  gangränösen 
proximalen  Theile  aller  Finger  sind  geschwollen,  blauroth  verfärbt  und 
äusserst  druckempfindlich.  Die  Mittelhände  haben  schon  ihr  normales  Aus- 
sehen wiedergewonnen.  Auch  an  den  Vorderarmen  ist  nichts  Auffallendes 
zu  bemerken,  namentlich  sind  Ernährungsstörungen  der  Haut  und  abnormer 
Blutgehalt  derselben  nicht  vorhanden.  Der  Versuch,  die  kranken  Finger 
activ  zu  bewegen,  ist  von  starken  Schmerzen  begleitet.  Bei  der  ungedul- 
digen und  wehleidigen  Patientin  sind  objective  Prüfungen  der  Sensibilität 
sehr  schwierig,  doch  lässt  sich  immerhin  feststellen,  dass  an  den  nicht 
gangränösen  Theilen  der  Finger  und  der  Hände  die  Empfindung  für  Be- 
rührung mit  dem  Stecknadelkopfe  und  für  Nadelstiche  zwar  herabgesetzt. 
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aber  nicht  geschwunden  ist;  kalt  und  warm  wird  richtig  erkannt,  und  nur 
bei  geringer  Temperaturdifferenz  ist  die  Unterscheidung  an  den  Fingern 
nicht  so  sicher  wie  bei  Gesunden.  An  der  Handwurzel  ist  beiderseits  der 
Puls  der  radialen  und  ulnaren  Arterie  deutlich  zu  fühlen  und  eine  skle- 
rotische Erkrankung  dieser,  sowie  der  übrigen  peripheren,  der  klinischen 
Untersuchung  zugänglichen  Arterien  nicht  zu  constatiren.  Die  Venen  der 
Arm-  und  Handrücken  von  gewöhnlicher  Füllung  (vgl.  Tafel  I). 

Abgesehen  von  den  beiden  Daumen,  welche  gut  beweglich  sind, 
werden  die  Finger  steif  gehalten,  im  Uebrigen  werden  die  Hände  und 
Arme  frei  bewegt;  eine  Atrophie  der  Muskeln  ist  nirgends  an  den  Hän- 
den und  Armen,  auch  nicht  an  den  Interossei  zu  bemerken.  Druck  auf 
die  Gegend  der  Nervi  median,  und  radial,  ist  an  der  Handwurzel  und  der 
unteren  Hälfte  der  Vorderarme  offenbar  ziemlich  schmerzhaft.  Die  elektri- 
sche Prüfung  der  Nerven  und  Muskeln  der  Vorderarme  und  Hände  ergab 
völlig  normale  Reaction. 

Weiterhin  breitete  sich  die  Gangrän  nicht  mehr  aus;  die  Finger,  so- 
weit sie  nicht  der  Mumification  verfallen  waren,  kehrten  annähernd  zur 
Norm  zurück  und  verloren  ihr  lividrothes  Aussehen.  Die  Temperatur  der- 
selben wurde  normal.  An  der  Grenze  der  schwarzen  Partie  blieb  die 
lebende  Haut  auf  etwa  ^ji  Cm.  Ausdehnung  geröthet  und  äusserst  druck- 
empfindlich. Hie  und  da  am  Rande  der  Gangrän  wurde  die  Epidermis 
in  Form  von  Eiterbläschen  abgehoben,  welche  angestochen  und  mit  Jodo- 
form verbunden  wurden.  Die  spontanen  Schmerzen  sind  noch  immer  sehr 
heftig;  Wärme  wird  angenehm  empfunden. 

Die  Demarcation  der  abgestorbenen  Partien  schritt  langsam  vor.  Im 
November  stiessen  sich  die  oberflächlichen  nekrotischen  Hautpartien  der 
Daumen  ab  und  hinterliessen  eine  glatte  Narbe.  Durch  diesen  Substanz- 
verlust erhielten  die  Daumen  eine  eigenthümliche  Zuspitzung,  welche  in 
den  beigefügten,  aus  der  Mitte  des  December  stammenden  Abbildungen 
deutlich  zu  sehen  ist.  Diese  Bilder  geben  das  Aussehen  und  die  Ausdeh- 
nung der  Gangrän  und  die  beginnende  Abstossung  derselben  besser  wieder, 
als  es  die  ausführlichste  Beschreibung  thun  könnte. 

Leider  weigerte  sich  die  Pat.  auf  das  Hartnäckigste,  die  kranken  Finger- 
theile  amputiren  zu  lassen,  so  dass  sie  beim  Austritt  aus  dem  Hospital 
ihrem  Schicksal  überlassen  werden  musste. 

Erst  nach  drei  Monaten  bekam  ich  die  Pat.  wieder  zu  Gesicht.  Sie 
hatte  sich  in  dieser  Zeit  theils  zu  Hause,  theils  auf  der  medicinischen 
Klinik  aufgehalten.  An  ein  paar  Fingern  (linker  Mittel-  und  rechter  Ring- 
finger) waren  die  gangränösen  Enden  mittlerweile  durch  Demarcation  ab- 
gestossen  worden,  wobei  nicht  blos  die  Haut,  sondern  auch  die  knöchernen 
Theile  der  letzten  Phalangen  und  das  periphere  Ende  der  mittleren  Pha- 
langen abgefallen  waren.  Aus  den  nachgebliebenen  eiternden  Stümpfen 
schauten  die  entblössten  Knochenenden  hervor.  Die  übrigen  mumificirten 
Fingerenden  hingen  noch  durch  die  Knochen  mit  den  lebenden  Theilen 
zusammen,  wobei  die  Haut  in  grösserer  Ausdehnung  abgestorben  war,  als 
die  tieferen  Theile,  so  dass  die  todten  Enden  wie  schwarze  Kappen  auf 
den  lebenden  Stümpfen  aufsassen.  Die  letzteren  waren^  entsprechend  der 
Eiterung,  etwas  geröthet,  geschwollen  und  druckempfindlich.     Die  spon- 
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tanen  SchmerzeD,  über  die  die  Pat.  früher  80  sehr  geklagt  hatte,  waren 
erheblich  geringer  geworden. 

Jetzt  endlich,  am  20.  März  1892,  also  etwa  7  Monate  nach 
dem  Beginn  der  Krankheit,  entschloss  sich  die  Pat.  znr 
Amputation  der  kranken  Finger,  welche  mit  möglichster  Schonung 
der  noch  lebenden  Theile  so  im  Gesunden  ausgeführt  wurde,  dass  eine 
gute  Hautbedeckung  der  Stümpfe  übrig  blieb.  An  der  rechten  Hand  blieb 
der  Daumen  intact,  vom  zweiten  und  dritten  Finger  blieb  die  erste  Pha- 
lanx, vom  vierten  Finger  auch  noch  die  Hälfte  der  zweiten  Phalanx,  und 
vom  fünften  Finger  die  Hälfte  der  ersten  Phalanx  erhalten.  An  der  linken 
Hand  war  nur  die  obere  Hälfte  der  Fingerbeere  des  kleinen  Fingers  ober- 
flächlich nekrotisirt  und  abgestossen,  so  dass  der  Finger  der  Pat.  erhalten 
blieb.  Vom  zweiten  und  vierten  Finger  konnte  durch  die  Amputation  die 
erste  Phalanx,  vom  Mittelfinger  auch  noch  die  untere  Hälfte  der  zweiten 
Phalanx  geschont  werden.  Der  linke  Daumen  blieb  erhalten.  Die  Hei- 
lung verlief  glatt  und  ohne  Störung  und  lieferte  wohlgestaltete  Stümpfe. 

Im  Juni  1892  habe  ich  Pat.  wiedergesehen;  die  Fingerstümpfe  waren 
etwas  kühl  anzufühlen;  Pat.  klagte,  dass  Schmerzen  in  denselben  auf- 
treten, wenn  sie  kalt  werden  und  wenn  sie  die  Hände  herabhängen  lässt. 
Atrophie  und  sonstige  Ernährungsstörungen  sind  weder  an  den  Muskeln 
der  Hände  und  Arme,  noch  an  der  Haut  oder  am  Skelet  der  Hände  wahr- 
zunehmen. 

Im  September  1892,  wo  Pat.  sich  wieder  vorstellte,  fand  ich  die 
Fingerstümpfe  etwas  kühl  und  cyanotisch ;  die  Schmerzen  in  den  Händen 
haben  ganz  aufgehört,  die  Musculi  interossei  sind  nicht  atrophisch.  Pat. 
geht  mit  den  übriggebliebenen  Fingerenden  recht  geschickt  um  und  vermag 
ganz  gut  den  Dielenbesen  zu  führen.  Die  Tast-  und  Schmerzempfindung 
ist  nur  an  den  äussersten  1—2  Gm.  der  Amputationsstümpfe,  sowie  an 
den  Fingerbeeren  der  beiden  Daumen  und  des  noch  erhaltenen  kleinen 
Fingers  da,  wo  sich  die  oberflächlichen  nekrotischen  Schorfe  befunden 
haben,  etwas  herabgesetzt. 

Im  Uebrigen  ist  Pat.  gesund  und  von  guter  Ernährung.  (Vgl.  die 
Abbildungen  auf  Tafel  I.  IL) 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  habe  ich  die  bei  der 
Amputation  entfernten  lebenden  Weichtheile  des  linken  Ring-  und 
rechten  Zeigefingers  benutzt,  welche  zunächst  in  Müller*scher  Flüssig- 
keit und  sodann  in  Alkohol  gelegen  hatten  und  dann  in  Celloidin 
eingeschlossen  und  theils  mit  Hämatoxylin,  theils  nach  Weigert  ge- 
färbt wurden.  Die  Herstellung  der  mikroskopischen  Präparate  ver- 
danke ich  meinem  Assistenten  Herrn  Dr.  Ger  lach.  Leider  standen 
uns  nur  sehr  kurze,  etwa  1  Gm.  lange  Stücke  der  nicht  gangränösen 
Weichtheile  zu  Gebote,  welche  unmittelbar  den  mumificirten  Partien 
angelegen  hatten  und  daher  durch  den  demarkirenden  Entzündungs- 
process  verändert  waren.  Die  Epidermis  und  das  Stratum  Malpighii 
waren  durchweg  unverändert;  die  Cutis  dagegen  und  das  subcutane 
Fettgewebe  zeigten  eine  geringe  kleinzellige   entzündliche 
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Infiltration.  Am  stärksten  war  dieselbe  in  der  Lymphscheide 
der  kleineren  und  grösseren  Gef&sse,  weniger  ausgeprägt  auch  in 
der  Umgebung  der  Nervenzweige  vorhanden.  Was  nun  die  Oeixlsse 
selbst  betrifft,  so  waren  sie  sämmtlich  der  Sitz  einer  mehr  oder 
weniger  hochgradigen  fibrösen  Endarteriitis,  respeetive 
-Endophlebitis.  Die  dünnwandigen,  häufig  seitlich  oomprimir- 
ten,  in  einen  länglichen  Spalt  verwandelten  Oefässdurchschnitte, 
welche  wohl  als  Venenlumina  angesehen  werden  konnten,  zeigten 
durchschnittlich  weniger  hochgradige  Veiilnderungen,  als  die  Arterien, 
aber  auch  bei  ihnen  war  die  Intima  oft  so  stark  verdickt,  dass  viel- 
leicht nur  noch  die  Hälfte  der  ursprünglichen  Oefasslichtung  nach- 
geblieben war.  An  den  kreisförmigen,  mit  einer  deutlichen  Muscularis 
versehenen  arteriellen  Oefässen  verhielt  sich  die  fibröse  Verdickung 
der  Intima  ebenso  oder  war  noch  weiter  vorgeschritten,  so  dass  die 
letztere  sich  von  den  verschiedenen  Seiten  her  in  dicken  Wülsten 
vorwölbte  und  auf  Qaerschnitten  zuweilen  nur  noch  ein  ganz  mini- 
males Spalt-  oder  sternförmiges  Lumen  übrig  liess.  Einzelne  Gefäss^ 
Inmina  waren  auch  durch  mehr  oder  weniger  organisirte  Thromben 
vollständig  verschlossen,  aber  auch  hier  war  die  gleichzeitig  vorhan- 
dene fibröse  Entartung  der  Intima  stets  deutlich  zu  erkennen. 

Auch  die  Digitalnerven  zeigten  recht  bedeutende 
Veränderungen.  Die  Mehrzahl  der  Fasern  war  zu  Grunde  ge- 
gangen, so  dass  auf  dem  Durchschnitt  nur  noch  vereinzelte  Axen- 
cylinder  und  Markscheiden  zu  erkennen  waren,  und  auch  diese  hatten 
bei  der  Weigert'schen  Färbung  nur  eine  sehr  schwache  Tinction  an- 
genommen und  waren  schmal  und  dünn.  An  Stelle  der  verschwun- 
denen Nervenfasern  sah  man  hie  und  da  deutliche  runde  Lücken, 
meistentheils  waren  aber  auch  solche  nicht  mehr  vorhanden,  sondern 
durch  bindegewebige  Verdickung  des  Endoneurinm  ersetzt;  auch  das 
Perineurium  der  einzelnen  Nervenbündel  und  ganzen  Nervenstämme 
war  verdickt.  Innerhalb  der  bindegewebigen  Stützsubstanz  fanden 
sich  wohl  Rundzellen  mit  deutlich  gefärbten  Kernen  eingesprengt, 
doch  war  ihre  Zahl  nicht  gross  genug,  um  von  einer  kleinzelligen 
Infiltration  der  Nerven  sprechen  zu  können. 

Dass  es  sich  im  vorliegenden  Falle  um  ein  typisches,  reines  und 
uncomplicirtes  Beispiel  der  sogenannten  Raynaud 'sehen  Krankheit 
handelt,  dürfte  nach  dem  allgemeinen  Krankheitsbilde,  welches  Ray- 
naud  von  dieser  Affection  entworfen  hat  und  ich  zu  Anfang  dieses 
Aufsatzes  wiederzugeben  versucht  habe,  wohl  nicht  zu  bezweifeln 
sein.  Der  plötzliche  Beginn  nach  einem  heftigen  Schreck,  die  sym- 
metrische Localisation  der  Erkrankung  und  das  wechselnde  Spiel  von 
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regionärer  Anämie  und  regionärer  Cyanose,  welches  schliesslich  in  die 
Mortification  der  ergriffenen  Körpertheile  hinüberleitete^  sind  so  cha- 
rakteristisch, dass  von  einer  Verwechslung  mit  anderen  Arten  der  Oan- 
grän  nicht  die  fiede  sein  kann.  Die  spontane  Gangrän  der  Diabetiker 
und  Nephritiker  ist  auszuschliessen ,  da  es  sich  um  eine  gesunde 
Person  handelte,  deren  Urin  weder  Eiweiss,  noch  Zucker  enthielt^ 
zur  Annahme  einer  Mutterkorn  Vergiftung  lag  kein  anamnestischer  und 
kein  klinischer  Grund  vor;  eine  acute  Infectionskrankheit,  die  etwa 
als  Ursache  hätte  beschuldigt  werden  können,  war  nicht  vorher- 
gegangen ;  eine  embolische  Gangrän  war  schon  wegen  der  symmetri- 
schen Anordnung  der  Erkrankung  in  beiden  Händen  bis  zur  Unmög- 
lichkeit unwahrscheinlich  und  bei  der  gesunden  Person,  die  weder 
am  Herzen,  noch  an  den  grösseren  Gefässen  irgend  welche  Erkrankung 
erkennen  liess,  vollends  auszuschliessen. 

Eine  eingehendere  Erörterung  verdient  nur  die  Frage,  ob  es  sich 
vielleicht  um  eine  primäre  locale,  zum  Verschluss  der  Gefässlumina 
führende  Endarteriitis  und  Endophlebitis  gehandelt  haben  könnte,  wie 
sie  z.  B.  der  senilen  Gangrän  häufig  zu  Grunde  liegt.  Nach  den  be- 
kannten Untersuchungen  Thoma's  wissen  wir  ja,  dass  solche  Ge- 
fässe,  welche  häufigen  Schwankungen  ihres  Blutdrucks  und  ihrer 
Lichtung  und  wiederholten  Veränderungen  des  Tonus  ihrer  Wandungen 
ausgesetzt  sind,  mit  Vorliebe  der  Sitz  einer  Arteriosklerose  werden, 
und  bei  unserer  Patientin,  welche  lange  Zeit  als  Wäscherin  gedient 
und  ihre  Finger  vielfach  der  Einwirkung  des  kalten  und  heissen 
Wassers  ausgesetzt  hatte,  liegt  die  Annahme  gewiss  nahe,  dass  diese 
heftigen  und  wechselnden  Temperatureinwirkungen  nicht  ohne  Ein- 
fluss  auf  die  Blutgefässe  der  Finger  geblieben  sein  dürften.  In  der 
That  hat  ja  auch  die  mikroskopische  Untersuchung  der  Digitalgefässe 
eine  fibröse  Verdickung  der  Intima  nachgewiesen,  die,  wenn  sie  auch 
nicht  zur  Obliteration  der  Gefässe  geführt,  doch  eine  beträchtliche 
Verengerung  des  Lumens  derselben  bewirkt  hatte.  Allein  trotz 
alledem  dürfen  wir  meines  Erachtens  mit  der  Diagnose 
einer  arterio-  oder  phlebosklerotischen  Gangrän  nicht 
zu  rasch  bei  der  Hand  sein.  Das  klinische  Bild  einer  solchen 
und  die  derselben  vorausgehenden  Störungen  sind  ja  gut  genug  be- 
kannt, aber  das  eigenthümliche  Spiel  einer  localen  Syncope  und 
Asphyxie,  wie  es  in  unserem  Fall  auftrat,  gehört  nicht  zu  den  cha- 
rakteristischen Symptomen  derselben.  Wenn  ferner  die  arteriosklero- 
tische Gangrän  öfters  auch  symmetrische  Gliedmaassen  ergreift,  so  ist 
eine  so  ausgesprochene,  bis  ins  kleinste  Detail  auf  beiden  Seiten  gleich 
localisirte,  fast  auf  die  Stunde  gleichzeitige  Erkrankung  aller  zehn 
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Finger  als  Folge  eines  darch  Sklerose  der  Intima  bewirkten  allmäh- 
lichen Verschlusses  vieler  kleinerer  Gefässe  gewiss  nicht  anzu- 
nehmen —  wir  mttssten  es  denn  mit  einem  sonderbaren  Naturspiel 
za  thun  haben,  das  sich  unserer  wissenschaftlichen  Beurtheilung  ent- 
zieht. Der  anatomische  Nachweis  einer  Verdickung  der  Gefässintima 
beweist  noch  nicht,  dass  schon  vor  der  Erkrankung  unserer  Patientin 
am  18.  August  1891  die  Gefässe  der  Finger  erkrankt  gewesen  sind. 
Wir  dürfen  nicht  vergessen,  dass  die  Amputation  der  Finger  volle 
sieben  Monate  nach  dem  Beginn  der  Krankheit  vorgenommen  worden 
ist,  und  da  liegt  die  Möglichkeit  vor,  dass  die  Gefässe  erst  secundär, 
anter  dem  Einflnss  des  Demarcationsprocesses,  der  sich  in  ihrer  un- 
mittelbaren Umgebung  abspielte,  der  Endarteriitis  verfallen  sind. 
Thoma  hat  gezeigt,  dass  die  Gefässe  in  Amputationsstümpfen  stets 
eine  durch  Wucherung  der  Intima  bewirkte  Verengerung  ihrer  Lich- 
tung erfahren,  und  die  spontane  Abstossung  der  gangränösen  Theile 
ist  im  Grunde  doch  auch  nichts  weiter,  als  eine  freiwillige  Ampu- 
tation. Auch  ist  es  möglich,  dass  die  langdauernde  Eiterung  an  der 
Demarcationslinie  schon  an  sich  eine  Erkrankung  der  zum  Bezirk 
der  Eiterung  hinführenden  Gefässe  bewirkt  habe,  wenigstens  ist  es 
eine  bekannte  Thatsache,  dass  bei  chronischen  Ulcerationsprocessen, 
z.  B.  in  der  Umgebung  von  Hautgeschwüren,  stets  eine  Verdickung 
der  Intima  der  benachbarten  Gefässe  gefunden  wird.  —  Ich  habe 
endlich  meine  mikroskopischen  Pi^parate  Herrn  Prof.  Thoma  vor- 
gelegt und  ihn  um  seine  Meinung  über  das  etwaige  Alter  der  Ge- 
ffissveränderungen  gebeten.  Obgleich  es  wohl  keinen  competenteren 
Kenner  solcher  Erkrankungen  giebt,  als  diesen  meinen  geschätzten 
Collegen,  so  hielt  doch  auch  er  es  für  unmöglich,  aus  dem  ana- 
tomischen Bilde  zu  entscheiden,  ob  die  Gefässe  schon  vor  dem  Be- 
ginn der  Gangrän  verändert  waren  oder  erst  nachher  erkrankt  sind. 

Ich  muss  es  also  dahingestellt  sein  lassen,  ob  die 
Sklerose  der  Gefässe  in  meinem  Fall  der  Gangrän  vor- 
ausging oder  nachfolgte,  aber  auch  wenn  ich  das  Erstere  an- 
nehme, so  kann  ich  doch  unmöglich  zugeben,  dass  die  Skle- 
rose allein  die  Gangrän  bewirkt  habe.  Ich  erblicke  in  ihr 
höchstens  ein  Hülfsmoment,  durch  welches  die  Ernährung  der  Finger 
beeinträchtigt  und  somit  eine  gewisse  Prädisposition  der  Gewebe 
zur  Mortification  geschaffen  worden  ist  —  die  directe  Ursache 
der  Gangrän  aber  muss  ich  in  einer  anderen  Störung 
suchen. 

Ich  glaube  nun,  dass,  wie  in  den  meisten  bis  jetzt  veröffent- 
lichten Fällen,  so  auch  in  dem  meinigen  Gründe  genug  vorliegen. 
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die  den  nervösen,  centralen  Ursprung  der  Erkrankung 
mit  einer  an  Sicherheit  grenzenden  Wahrscheinlichkeit  beweisen. 

Zuerst  spricht  dafür  die  höchst  merkwürdige,  aber,  wie  ich  glaube, 
nicht  zu  beanstandende  Anamnese  der  Krankheit.  Bei  einer  bisher 
völlig  gesunden,  noch  jungen  Frau  zeigen  sich  die  ersten  Symptome, 
krampfhafte  Steifigkeit  der  Finger,  unmittelbar  nach  einem  heftigen 
Schreck.  Zwei  Tage  darauf  kommt  es  zur  localen  Syncope  und 
Asphyxie  und  dann  zur  Gangrän  derselben  Finger.  Es  ist  vielleicht 
nicht  uninteressant,  dass  psychische  Erregungen  mehrfach  als  Ursache 
dieser  Erkrankung  angeführt  werden,  einmal  sogar  genau  dieselbe 
Veranlassung,  ein  Attentat  auf  die  weibliche  Ehre,  wie  in  meinem 
Fall.  0  Das  weist  doch  wohl  deutlich  darauf  hin,  dass  die  Störung 
vom  centralen  Nervensystem  ausgelöst  worden  ist. 

Femer  die  klinischen  Symptome,  auf  die  ich  schon  mehrfach 
hingewiesen  habe :  die  locale  Ischämie  und  locale  Cyanose,  sowie  der 
unregelmässige,  von  äusseren  Einflüssen  anscheinend  durchaus  unab- 
hängige Wechsel  dieser  Erscheinungen  sind  unmöglich  anders,  als 
durch  vasomotorische  Einflüsse  zu  erklären,  und  zwar  lässt  sich,  da 
diese  Phänomene  gleichzeitig  an  symmetrischen  Eörpertheilen  auf- 
traten, nur  annehmen,  dass  eine  gemeinsame,  die  Gefässgebiete  der  bei- 
den betheiligten  Hände  in  gleicher  Weise  beherrschende  Ursache  vor- 
handen gewesen  ist.  Es  mnss,  so  zu  sagen,  ein  vasomotorisches  Cen- 
trum für  die  Erkrankung  angenommen  werden.  Ein  solches  aber 
kann  nur  im  centralen  Nervensystem,  am  ehesten  wohl  im  Rücken- 
mark, seinen  Sitz  haben. 

Was  für  die  vasomotorische  Störung  gilt,  trifft  auch  für  die  letzte, 
verhängnissvollste  Stufe  der  Erkrankung  zu.  Auch  die  Gangrän  war 
symmetrisch  localisirt  und  begann  gleichzeitig  an  allen  10  Fingern. 
Abgesehen  von  den  beiden  kleinen  Fingern,  welche  verschieden 
schwer  erkrankt  waren,  zeigt  die  Intensität  und  Ausbreitung  der 
Mumification  eine  so  auffallende  Gleichheit  an  beiden  Händen,  als 
ob  die  mumificirten  Fingerkappen  der  einen  Seite  das  Spiegelbild 
der  anderen  wären. 

Es  sind  deshalb  auch  fast  alle  Autoren  darüber  mit  Raynaud 
einig,  dass  wir  es  bei  der  symmetrischen  Gangrän  mit  der  Manife- 
station einer  Störung  des  centralen  Nervensystems  zu  thun  haben. 
Da  bisher  Sectionen  von  reinen  und  uncomplicirten  Fällen 
dieser  Krankheit  nicht  vorliegen,  so  ist,  wenn  man  den  Boden  der 


t)  Hertel,  Beiträge  zar  praktischen  Heilkunde.  II.  Cassel  18S2.    Citirtnach 
Latter.    Ueber  locale  Asphyxie  u.  s.  w.    Strassburger  loaagnraldissertation  18S4. 
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Thatsachen  nicht  verlassen  will,  über  die  genauere  Loealisation  und 
die  pathologisch-anatomische  Natur  der  Störungen  nichts  auszusagen. 

Eine  andere,  schwer  zu  entscheidende  Frage  ist  die,  ob  die 
symmetrische  GangiUn  als  reine  vasomotorische  Neurose  auf- 
zufassen ist,  oder  ob  wir  gleichzeitig  auch  durch  Nervenbahnen  ver- 
mittelte trophische  Störungen  anzunehmen  haben.  Dass  die 
ersten  Stadien  (Syncope  und  Asphyxie)  einfach  auf  eine  Innervations- 
störnng  der  betroffenen  Gefässbezirke  zurückzuführen  ist,  unterliegt 
wohl  keinem  Zweifel.  Ob  aber  die  vasomotorischen  Störungen  so 
hochgradig  werden  können,  dass  sie  zur  völligen,  anhaltenden  Stockung 
des  Blutes  und  dadurch  zum  örtlichen  Gewebstod  führen,  ist,  wie 
schon  Weiss^)  betont  hat,  doch  wohl  fraglich.  Fälle,  wo  die  sym- 
metrische Gängig  zu  Stande  kam,  ohne  dass  ihr  Ischämie  und 
Cyanose  vorhergegangen  war  2),  machen  es  vielmehr  wahrscheinlich, 
dass  neben  den  vasomotorischen  wohl  auch  trophische  Störungen 
bei  der  Mortification  des  Gewebes  eine  Rolle  spielen.  Manche  klini- 
sche Erfahrungen  legen  uns  die  Annahme  nahe,  dass  die  für  die- 
selbe Eörperregion  bestimmten  vasomotorischen  und  trophischen  Centra 
im  Bfickenmark  nicht  weit  auseinanderliegen  und  vielleicht  functionell 
unter  sich  verknüpft  sind;  unter  dieser  Voraussetzung  Hesse  es  sich 
wohl  verstehen,  wie  ein  local  begrenzter,  centraler  Erkrankungsherd 
zunächst  Syncope  und  Asphyxie  und  weiterhin  Gangrän  bewirken 
kann.  Dem  sei  nun,  wie  ihm  wolle,  —  ich  bin  mir  wohl  bewusst, 
dass  mein  Krankheitsfall  sich  durch  eine  solche  Hypothese  vielleicht 
am  ehesten  erklären  lässt,  aber  nicht  umgekehrt  als  Beweis  fQr  die 
Richtigkeit  des  Erklärungsversuches  verwerthet  werden  kann. 

Im  Gegensatz  zu  der  hier  vertretenen  Anschauung  haben  Pitres 
und  Yaillard^)  auf  Grund  zweier  tödtlich  verlaufener  Fälle  von 
beiderseitiger  Gangrän  der  Füsse  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass 
die  Krankheit  nicht  durch  centrale  Veränderungen,  sondern  durch 
eine  peripherische  Neuritis  der  zu  den  ergriffenen  Theilen  gehörenden 
Nervenstämme  bewirkt  werde.  Sie  stützen  sich  hierbei  auf  die  aller- 
dings sicher  von  ihnen  constatirte  Thatsache,  dass  sich  in  ihren  Fäl- 
len eine  ausgesprochene  degenerative  Neuritis  der  Nervenstämme 
beider  Unterschenkel  bis  hinauf  zur  Kniebeuge  vorfand,  während 
die  Blutgefässe  der  erkrankten  Gliedmaassen  und  des  ganzen  Kör- 
pers, sowie  das  Herz  sich  gesund  erwiesen.     Analoge  Befunde  sind 

1)  Wiener  Klinik.   1S82.  Heft  10  u.  11.  8.  382ff.. 

2)  Einen  solchen  FaU  beschreibt  z.  B.Schulz.  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Medic. 
Bd.  XXXV.  1884. 

3)  Archives  de  Physiologie.  Serie  III.  Bd.  V.  1885.  p  106 ff. 
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späterhin  noch  von  Wiglesworth*)  und  Afflek*)  beschrieben 
worden,  und  auch  Hochenegg^)  lässt  die  Annahme  gelten,  dass 
Gangrän  durch  peripherische  Neuritis  hervorgerufen  werden  könne. 
Freilich  habe  auch  ich  in  meinem  Fall  eine  degenerative  Atro- 
phie der  Digitalnerven  gefunden,  allein  nichtsdestoweniger  muss  ich 
der  Ansicht  vonVaillard  und  Pitres  auf  das  Entschiedenste  ent- 
gegentreten. Dass  degenerative  Erkrankungen  peripherer  Nerven- 
stämme die  mannigfaltigsten  Ernährungsstörungen  in  den  von  ihnen 
versorgten  Geweben  zur  Folge  haben  können,  unterliegt  ja  keinem 
Zweifel,  allein  dass  es  dadurch  zur  typischen  Gangrän  kommen  kann, 
ist  bisher  weder  experimentell  noch  klinisch  erwiesen.  Pass  femer 
in  allen  Fällen,  die  daraufhin  genauer  untersucht  worden  sind,  die 
zufahrenden  Nervenstämme  degenerirt  waren,  beweist  noch  nicht, 
dass  die  Degeneration  zugleich  die  Ursache  der  Gangrän  ist.  Alle 
Wahrscheinlichkeit  spricht  vielmehr  daftlr,  dass  die  Nervendegene- 
ration sich  erst  secundär  an  die  Gangrän  angeschlossen  hat  und  von 
dieser  hervorgerufen  wurde.  Kopp^)  hat  gezeigt,  dass  in  der  Um- 
gebung künstlich  hervorgerufener  Geschwüre  stets  eine  hochgradige 
Degeneration  der  benachbarten  peripheren  Nerven  entsteht,  und  aus 
den  Untersuchungen  von  G.  Friedländer  und  F.  Erause^^)  geht 
hervor,  dass  die  ihrer  normalen  Endigungen  beraubten  Nervenstämme 
in  amputirten  Gliedmaassen  einer  aufsteigenden  Atrophie  verfallen. 
Eine  Bestätigung  dieser  Befunde  hat  G  er  lach  ^)  in  seinen  Unter- 
suchungen über  Lepra  maculosa  geliefert,  indem  er  nachwies,  dass 
alle  centripetalen  Nervenfasern,  deren  periphere  Endigungen  innerhalb 
eines  anästhetischen  Hautfleckes  durch  die  lepröse  Neubildung  zer- 
stört worden  sind,  centralwärts  weit  hinauf  degeneriren  und  zu  Grunde 
gehen.  Endlich  hat  schon  M  o  u  n  s  t  e  i  n '')  bei  zweifelloser  arterioskle- 
rotischer Gangrän  die  zu  den  mortificirten  Körpertheilen  führenden 
Nervenstämme  degenerirt  gefunden,  und  auch  ich  kann  aus  Präpa- 
raten, die  mir  der  Herr  Docent  Dr.  Zoege  v.  Manteuffel  hieselbst 
freundlichst  vorgelegt  hat,  diesen  Befund  durchaus  bestätigen.  Diese 
Thatsachen  nehmen  den  Befunden  von  Vaillard  und  Pitres  alle 

1)  Gitirt  nach  Schmidt's  Jahrb.  1S86.    Bd.  CCXII. 

2)  Gitirt  nach  Gentralblatt  f.  klin.  Medic.  1890.  S.  500. 

3)  Medicinische  Jahrbücher  1885.  S.  569.   Hochenegg,  Ueber  symmetrische 
Gangrän  und  locale  Asphyxie. 

4)  Die  Trophoneurosen  der  Haut.     Wien.    Braumüller  1886.    Gitirt  nach 
Schmidt*s  Jahrb.  1886.   Bd.  GGXII. 

5)  Fortschritte  der  Medicin.  1886. 

6)  Virch.  Arch.  1891.   Bd.  125. 

7)  Ueber  die  spontane  Gangrän  u.  s.  w.   Strassburger  Inauguraldissert.  1884. 
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Beweiskraft  und  nöthigen  mich  dazu,  die  auch  von  mir  constatirte 
degenerative  Neuritis  bei  symmetrischer  Oangrän  für 
eine  secundäre  Veränderung  zu  erklären,  die  mit  der 
Pathogenese  der  Krankheit  nichts  zu  thun  hat 

Dass  die  fiaynaud'sche  symmetrische  Gangrän  als  selbständige 
and  typische  Krankheit  bei  sonst  vi)llig  gesund  erscheinenden  Per- 
sonen auftreten  kann,  dafür  bietet  mein  Fall  einen  schlagenden  Be- 
weis. Da  wir  aber  genöthigt  sind,  die  letzte  Ursache  derselben  in 
das  centrale  Nervensystem  zu  verlegen,  so  kann  es  uns  nicht  Wunder 
nehmen,  dass  dieselben  Erscheinungen,  welche  wir  hier  als  Züge  eines 
isolirten  Krankheitsbildes  kennen  gelernt  haben,  gelegentlich  auch  als 
Theile  eines  complicirteren  Symptomencomplexes  erscheinen  und  durch 
schwere  anatomische  Läsionen  des  Gehirns  und  Rückenmarkes,  am 
häufigsten  wohl  durch  Syringomyelie,  hervorgerufen  werden.  Solche 
Fälle  haben  z.  B.  HocheneggO  und  neuerdings  Schreiber'^)  be- 
schrieben. Leider  sind  jedoch  die  klinischen  und  anatomischen  Be- 
funde dieser  Autoren  nicht  geeignet,  uns  mehr  als  vage  Analogie- 
schlüsse auf  die  jedenfalls  eng  begrenzten  pathologischen  Verände- 
rungen zu  gestatten,  welche  wir  etwa  in  den  reinen  und  uncomplicirten 
Fällen  der  Bayn au d 'sehen  Krankheit  im  centralen  Nervensystem 
erwarten  dürfen. 


1)  1.  c,  S.  606  ff. 

2)  Ein  Fall  yon  symmetrischer  Asphyxie.  Wiener  medicin.  Wochenschr.  1S92. 
Nr.  39—42. 
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Aas  der  II.  medicinisohen  Klinik  in  Wien. 

Zur  Lehre  Yon  den  posthemiplectischen  Bewegnngs- 

erscheinangen. 

Von 

Dr.  Radolf  Eollseh, 

Aspirant  der  Klinik. 

Die  vorliegende  Mittheilang  bat  den  Zweck  für  die  von  Kahler 
and  PickO  aufgestellte  Erklärung  der  posthemiplectischen  Bewe- 
gnngserscheinangen,  die  für  das  Zustandekommen  derselben  die  com- 
pacte Pyramiden  bahn  verantwortlich  macht,  neues  Beweismaterial  zu 
sammeln.  Es  erscheint  dieses  Unternehmen  um  so  berechtigter,  als 
die  genannte  Theorie  nicht  allgemein  anerkannt  ist  und  in  neuerer 
Zeit  von  Stephan*^)  direct  angegriffen  wurde,  der  an  ihre  Stelle 
eine  Theorie  zu  setzen  versucht,  die  ihren  Schwerpunkt  in  dem  von 
Meynert  ausgesprochenen  Lehrsatz  von  der  coordinatorischen  Func^ 
tion  des  Thalamus  opticus  hat. 

Es  soll  nun  der  Versuch  gemacht  werden,  an  der  Hand  der  im 
Folgenden  mitgetheilten  Krankheitsgeschichten  zur  Entscheidung  der 
vorliegenden  Frage  beizutragen. 

Krankheitsgeschichten. 

I.  Fall.  Tuberkel  der  Vierhügelregion,  hauptsächlich  rechts.  Beider- 
seitige, rechts  stärker  ausgesprochene  Oculomotoriuslähmung.  Cerebellare 
Ataxie,  Bewegungsataxie  der  oberen  und  unteren  Extremitäten,  ffemi- 
parese,  ffemichorea,     Tod  durch  hinzugetretene  tuberculöse  Meningitis. 

B,  M.,  8jährige  Arbeiterstochter,  am  3.  Februar  1891  in  unsere 
Klinik  aufgenommen. 

Anamnese:  Eltern  der  Patientin  gesund,  zwei  Geschwister  der- 
selben sind  in  den  ersten  Lebensmonaten  gestorben,  eines  an  Lungen- 
entzündung, das  andere  unter  Convulsionen.  Die  Patientin  selbst  soll  in 
ihrem  zweiten  Lebensjahre  mehrere  Monate  lang  an  Rhachitis  und  Keuch- 
husten gelitten  haben.    In  ihrem  sechsten  Lebensjahre  überstand  sie  Diph- 


1)  Prager  Vierteljahrsschr.  1879. 

2)  Arch.  f.  Psych.  XIX.     Revae  de  m^d.'l8S7. 
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theritis.  Seit  dem  vorigeD  Jahre  (1890)  besucht  sie  die  Schule  und  zeigt 
während  des  Schulbesuches  normale  Intelligenz.  Im  Juli  1890  erkrankte 
sie  an  Masern,  und  während  derselben  stellten  sich  heftige  Schmerzen  im 
linken  Ohre  und  geringer  Ausflnss  aus  demselben  ein.  Im  September 
desselben  Jahres  machte  sie  eine  Lungenentzündung  durch.  Nach  Abiauf 
derselben  blieb  sie  angeblich  gesund  bis  zum  12.  Januar  laufenden  Jahres. 
An  diesem  Tage  fiel  Patientin  ohne  äussere  Veranlassung  von  einem  Sessel 
herunter  und  blieb  kurze  Zeit  bewusst-  und  regungslos  liegen.  Durch 
Anspritzen  mit  kaltem  Wasser  wieder  zu  sich  gebracht,  klagte  sie  sofort 
Aber  Schmerzen  im  linken  Bein  vom  Kniegelenk  nach  abwärts  und  über 
Knebeln  in  den  Fingern  beider  Hände.  Sie  konnte  damals  wohl  gehen, 
schleppte  jedoch  das  linke  Bein  nach.  Etwa  14  Tage  vor  Eintritt  in  das 
Spital  traten  Zuckungen  im  rechten  Arme  und  Lähmung  der  Beine  auf. 
Ueber  Veränderungen  im  Gesichte  des  Kindes  wissen  die  Eltern  nichts 
anzugeben.  Von  denselben  wird  die  Erkrankung  auf  den  Fall  vom  Sessel 
zurflckgefflhrt. 

In  der  Klinik  wird  am  5.  Februar  1891  folgender  Statns  erhoben: 

Schwächliches,  auffallend  anämisch  aussehendes  Kind.  Nur  am  Halse 
tastet  man  beiderseits  etwas  vergrösserte  und  harte  Drüsen.  Scrophulöses 
Ekzem  im  Gesichte,  am  stärksten  an  den  Nasenflügeln  und  an  den  Lidern 
des  rechten  Auges.  Dieselben  sind  stark  geschwollen,  so  dass  die  Function 
des  Levator  palpebrae  superioris  nicht  gut  geprüft  werden  kann.  Respi- 
rationsorgane ohne  Veränderungen ;  Unterleib  etwas  gebläht.  Keine  Albu- 
minurie, Stuhl  retardirt.     Patientin  ist  fieberfrei. 

Nervensystem:  Schädel  gross,  im  Biparietaldurchmesser  auffallend 
breit,  an  den  Nähten  nichts  Besonderes,  die  Tubera  massig  prominirend, 
keine  Degenerationszeichen.  Die  Intelligenz  jedenfalls  nicht  auffallend 
eingeschränkt.  Das  Kind  spielt,  weint  und  lacht,  hält  sich  rein,  ist  aber 
schwer  zu  untersuchen,  weil  seine  Aufmerksamkeit  nicht  zu  fesseln  ist. 
Keine  Kopfschmerzen;  Brechen  nicht  beobachtet,  fehlt  auch  in  der  Ana- 
mnese. Pulsfrequenz  dem  Alter  entsprechend  100 — 110,  beim  Wechsel  der 
Körperlage  nicht  schwankend.  An  der  auf  dem  Rücken  liegenden  Pa- 
tientin fällt  zunächst  eine  anhaltende  choreatische  Bewegung 
der  linken  oberen  und  unteren  Extremität  auf.  Zeitweise  treten 
auch  Zuckungen  in  der  Nackenmusculatur  auf.  Der  linke  M.  obliqu.  colli 
erscheint  häufig  tonisch  contrahirt  und  infolgedessen  sein  Volumen  etwas 
vermehrt.  Die  choreatischen  Bewegungen  nehmen  sofort  an  Intensität  zu, 
sobald  die  Patientin  psychisch  erregt  wird,  sich  aufsetzt  oder  Gehversuche 
macht.     Im  Schlafe  sistiren  sie  vollständig.     Im  Gesichte  fehlen  sie. 

Augen:  Lidspalte  links  normal,  rechts  wegen  der  Schwellung  des 
oberen  Lides  nicht  zu  beurtheilende  Ptosis;  der  linke  Bulbus  etwas  stärker 
prominirend,  als  der  rechte.  Die  Pupillen  gleichweit,  reagiren  prompt  in 
jeder  Weise.  Beim  Blick  geradeaus  stellt  sich  nur  bisweilen  der  rechte 
Bulbus  deutlich  nach  aussen  und  unten  ein,  für  gewöhnlich  ist  dies  kaum 
der  Fall.  Die  Beweglichkeitsprüfung  des  rechten  Bulbus  für  sich  ergiebt 
Parese  des  M.  rect.  sup.  u.  int.,  weniger  des  Rect.  inf.  Links:  geringe 
Parese  des  Rect.  sup.  u.  int.  Wenn  es  gelingt,  die  Aufmerksamkeit  der 
Patientin  wachzurufen,  zeigt  sich  bei  combinirter  Augenbewegnng  eine  Be- 
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hinderUDg  beiderseits,  alle  Excnrsionen  sind  wenig  ausgiebig  und  mit  In- 
tentionsnystagmus  als  Ausdruck  der  Mnskelinsufficienz  verbunden.  Rechts 
sind  alle  Störungen  viel  deutlicher  ausgesprochen.  —  Augenhintergrund 
normal.  —  Es  besteht  linksseitige  Hemiparese.  Der  linke  obere 
Facialis  frei.  Im  Gesichte  bei  mimischer  Ruhe  eine  Differenz  zwischen 
links  und  rechts,  nur  angedeutet  in  einem  geringen  Verstrichensein  der 
Nasolabialfalte  und  Tieferstehen  des  Mundwinkels  links.  Diese  Schwäche 
des  linken  Facialis  (II.  III.)  tritt  bei  activen  Bewegungen  deutlich 
hervor.  Auffallender  ist  die  Differenz  beim  Lachen  und  Weinen,  so  dass 
eine  gewisse  Incongruenz  zwischen  der  bei  einfachen  und  der  bei  mimi- 
schen Bewegungen  hervortretenden  Facialisparese  nicht  zu  verkennen 
ist.  Häufiger  Speichelflnss  aus  dem  linken  Mundwinkel.  Zunge  und  Gau- 
men frei.  Die  Musculatur  nirgends  am  Körper  diffus  oder  individuell 
atrophisch.  Tonus  in  der  Ruhe  ttberall  ein  mittlerer.  Der  linksseitige 
Händedruck  erscheint  schwächer,  als  dies  normaliter  gegenüber  dem  rechts- 
seitigen der  Fall  ist.  An  den  unteren  Extremitäten,  auch  bei  passiven 
Bewegungen,  nirgends  auffallender  Rigor.  Die  tiefen  Reflexe  an  allen 
Extremitäten  gesteigert,  besonders  links.  Fussphänomen  nicht  nachweis- 
bar. Achillessehnenphänomene  vorhanden.  Deutliche  Ataxie  sowohl 
an  den  oberen,  als  unteren  Extremitäten.  An  den  oberen  bei  Greifver- 
suchen deutlich  ausgeprägt.  An  den  unteren  beim  Gang  weniger  deutlich, 
als  beim  Hakenversuch.  Wenn  Patientin  auf  die  Beine  gestellt  wird,  tritt 
ein  starkes  Schwanken  ein,  welches  auf  Störung  des  Vermö- 
gens, das  Eörpergleichgewicht  zu  erhalten,  zurückzufahren 
ist,  da  die  Beine  nicht  einknicken.  Mit  guter  Unterstützung  vermag  die 
Patientin  auch  zu  gehen.  Dabei  werden  die  Beine  hoch  geschleudert, 
stark  abducirt  und  stampfend  aufgesetzt  (Hahnentritt).  Ausserdem  treten 
beim  Gehen  spastische  Symptome  auf  als  Contracturen  der  vom  Peroneus 
versorgten  Muskeln,  so  dass  Patientin  mit  pes  varoequinus  auftritt.  Sen- 
sibilität, soweit  sie  prüfbar,  jedenfalls  nicht  grob  gestört.  Sphincteren- 
function  normal.  —  7.  Februar:  Es  weicht  der  rechte  Bulbus  deutlich 
nach  aussen  ab.  Bei  Ruhe  (wenn  momentan  die  choreatischen  Bewegungen 
sistiren)  beobachtet  man  hemiplectische  Haltung  der  linken  oberen  Extre- 
mität. —  8.  Februar:  Temperatur  am  Abend  38,1,  Halsschmerzen.  Ton- 
sillen stark  geröthet.  —  9. Februar:  Temperatur 39,7,  Angina  diphtherit.  — 
1 0.  Februar :  Abnahme  der  fieberhaften  Erscheinungen,  gleichzeitig  schwindet 
das  Ekzem  und  das  Oedem  der  oberen  Lider,  so  dass  die  Ptosis  am  rechten 
Auge  etwas  geringer  erscheint.  Der  linke  Bulbus  wie  früher  prominenter 
als  der  rechte.  Urin  zeigt  Spuren  von  Albumin.  —  23.  Februar:  Die 
Angina  abgelaufen.  Das  Kind  bedeutend  heruntergekommen;  während 
es  früher  mit  Unterstützung  zu  stehen  vermochte,  sinkt  es  jetzt  bei  dem 
Versuche  zu  stehen  zusammen,  liegt  grösstentheils  somnolent  da  oder  weint 
und  schreit.  Die  Ptosis  und  Facialisparese  rechts  haben  zugenommen. 
Am  27.  Februar  wird  auf  Verlangen  der  Eltern  das  Kind  entlassen  und 
folgender  Status  notirt: 

Das  Kind  zeigt  keine  stärkeren  Fieberbewegungen,  es  ist  fortdauernd 
schlafsüchtig,  bisweilen  fast  soporös;  Kopfschmerzen  oder  Nackensteifig- 
keit sind  nicht  aufgetreten.  Die  Parese  der  unteren  Extremitäten  hat  zu- 
genommen ;  auch  wenn  das  Kind  von  beiden  Seiten  unterstützt  wird,  knicken 
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beim  Stebversnche  die  Beine  ein.  Die  Bewegungserscheinangen  der  lin- 
ken Kdrperhälfte  sind  sehr  wechselnd,  im  Allgemeinen  aber  viel  weniger 
ausgesprochen,  als  zn  Beginn  der  Beobachtung. 

Die  bei  der  klinischen  Vorstellang  am  10.  Februar  1891  ge- 
stellte Diagnose  lautete:  Tuberkel  in  der  Gegend  der  Vierhügel 
hauptsächlich  rechterseits,  doch  auch  auf  die  linke  Seite  übergreifend. 
Diese  Diagnose  wurde  gestützt  durch  die  für  die  Vierhügellocalisa- 
tion  verwerthbare  Combination  von  cerebellarer  Ataxie  und  nuclearen 
Augenmuskellähmungen  (NothnageP))-  Das  Vorhandensein  von 
Pupillensymptomen  ist  für  die  Localisation  in  den  Vierhttgeln  nicht 
erforderlich,  daher  die  normale  Beaction  der  Pupillen  mit  dieser  Dia- 
gnose ganz  gut  vereinbar  war.  Wichtig  erschien  im  vorliegenden 
Falle  das  Vorhandensein  einer  eigentlichen  Ataxie  der  Bewegungen 
an  den  oberen  und  unteren  Extremitäten,  aus  welchem  Umstände 
auf .  eine  Betheiligung  der  Haubenregion  an  dem  Erkrankungspro- 
cesse  geschlossen  wurde,  unter  Hinweis  auf  die  Beobachtungen  von 
Ataxie  bei  Läsionen  der  Haubenregion,  sowie  der  hinteren  Brücken- 
abtheilung. 

Aach  das  Vorhandensein  der  Hemiparese  und  Hemichorea  auf 
der  dem  Hauptherd  gegenüberliegenden  Seite  liess  sich  sehr  gut  mit 
dieser  Localisation  vereinigen,  man  konnte  eine  leichte  Läsion  der 
rechten  Pyramidenbahn  unterhalb  der  Vierhügel  durch  denselben 
Herd  annehmen. 

Mit  Rücksicht  endlich  auf  die  Anamnese,  auf  die  vorhandene 
Scrophulose,  die  Reizerscheinungen  und  die  Häufigkeit  der  Himtuberkel 
im  Kindesalter  wurde  die  anatomische  Diagnose  Tuberkel  ge- 
stellt. 

Zwei  Wochen  nach  Austritt  des  Kindes  aus  unserer  Klinik  wurde 
in  Erfahrung  gebracht,  dass  es  am  6.  März  in  das  Kinderspital  des 
Herrn  Hofrathes  v.  Widerhof  er  und  zwar  mit  meningitischen 
Symptomen  aufgenommen  worden  sei.  Aus  der  uns  gütigst  über- 
lassenen  Krankheitsgeschichte  entnehmen  wir  Folgendes: 

Das  Kind  stets  soporös  und  nur  durch  starke  Sinnesreize  zur  Reac- 
tion  zu  bringen.  Ptosis  an  beiden  Augen,  Strabismus  divergens,  Nystag- 
mus. Pupillen  weit  und  fast  reactionslos.  Linke  Facialisparese.  Beim 
Eintritt  bestanden  an  den  linken  Extremitäten  beträchtliche  Spasmen  und 
ausserdem  ausgiebige  choreatische  Bewegungen.  Reflexe  links  beträchtlich 
gesteigert,  rechts  normal.  Harnretention,  Harn  reich  an  üraten,  mit  mas- 
sigem Albumingehalt.  Physikalischer  Befund  in  den  Lungen  normal  bis 
auf  scharfes  Vesiculärathmen  und  zahlreiche  feuchte  Rasselgeräusche. 


1)  Wiener  med.  Presse  1889.  3,  und  Brain  1889.  Juli. 

Deatsche  Zeitsohr.  f.  Nenrenhelikunde.    lY.  Bd. 
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7.  März.  Die  spaatiBchen  Symptome  lassen  allmfthlich  nach,  und  es 
treten  die  Erseheinungen  der  cerebralen  Lihmnng  immer  mehr  in  den 
Vordergrund. 

9.  Mflrz.  Sehlingbeschwerden,  Parese  der  linken  Ganmenhftlfte.  Respi- 
ration oberflichlich  mit  Trachealrasseln,  annehmender  Sopor  am  10.  Mars. 
—  Tod. 

Die  Section  wurde  im  Einderspitale  vom  Herrn  Doc.  Dr.  Eolisko 
vorgenommen  and  ergab  folgenden  Befand,  den  wir  mit  freandlicher 
Oestattang  des  Herrn  Vorstandes  der  Einderklinik  mittheilen: 

Schädel  geräumig,  mesocephal,  im  bipar.  Durchmesser  auffallend 
breit,  mit  der  Dura  ziemlich  innig  verbunden,  dünnwandig  und  schwammig. 
Innenfläche  der  blutreichen  Dura  glatt  und  glänzend.  Das  Gehirn  etwas 
geschwellt,  die  inneren  Meningen  Aber  der  Gonvexltät  der  Hemisphären 
ziemlich  stark  längs  der  Furchen  sulzig  infiltrirt,  sehr  blutreich.  Am 
medialen  Rand  der  Hemisphären  getrflbt  und  verdickt  durch  reichliche 
Pacchionische  Granulationen.  Die  Venen  strotzend  mit  Blut  gefflUt.  An 
der  Basis  der  Meningen  ebenfalls  blutreich  und  um  dasChiasma  herum 
getrflbt;  an  dieser  Stelle  auch  unter  der  Arachnoidea  etwas  serös  salziges 
Exsudat  angesammelt.  Die  Seitenventrikel  etwas  erweitert,  mit  klarem 
Serum  gefüllt,  das  Gehirn  massig  blutreich,  etwas  feuchter  und  weicher. 
Die  Rinde  allenthalben  von  den  Häuten  leicht  zu  entblössen,  in  welchen 
sowohl  in  der  Sylv.  Spalte,  wie  auch  Aber  der  Convexität  der  Hemi- 
sphären längs  der  Gefässe  einzelne  mohnkomgrosse  graue  und  gelbliche 
Enötchen  sitzen.  Die  Ganglien  massig  mit  Blut  versehen.  In  der  Vier- 
hügelgegend findet  sich  eine  sehr  beträchtliche  Schwellung  und  Verbrei- 
terung der  Vierhügel,  namentlich  deren  rechte  Hälfte  betreffend,  und  auch 
auf  den  linken  hinteren  Vierhflgel  übergehend,  während  der  linke  vordere 
weniger  geschwollen  erscheint.  Von  dieser  geschwollenen  Partie  ist  die 
Tela  leicht  abziehbar,  darunter  erscheint  die  grauweisse  Markdecke  der 
Vierhügel.  Nach  hinten  wölbt  sich  in  den  IV.  Ventrikel  bis  in  dessen 
Mitte  eine  grauröthliche  Geschwulstmasse  vor,  welche  von  den  Vierhügeln 
auszugehen  scheint.  Verticale  Durchschnitte  durch  Vierhügel  und  Pons 
zeigen,  dass  die  erwähnte  Vorwölbung  durch  einen  die  Vierhflgelgegend 
einnehmenden  nussgrossen  Tumor  gebildet  wird,  welcher  in  seiner  rechten 
Hälfte  aus  einer  käsigen,  derben  Masse  besteht,  die  deutlich  eine  knotige 
Beschaffenheit  zeigt,  während  er  in  seiner  linken  Hälfte  aus  einem  grau- 
röthlichen  Granulationsgewebe  besteht,  in  welches  einige  käsige  Enoten 
eingeschlossen  sind.  Von  diesem  Gewebe  sind  auch  rechts  Spuren  sicht- 
bar. Die  ganze  Geschwulst  ist  ziemlich  scharf  von  der  Umgebung  ab- 
gegrenzt und  ist  derart  den  Kachbargebilden  gegenüber  gelegen,  dass 
sie  zwischen  Pons,  der  etwas  durch  sie  abgeplattet  erscheint,  und  die 
Vierhügel,  welche  auf  eine  ganz  schmale  Zone  über  der  Geschwulst  redu- 
cirt  sind,  eingelagert  erscheint.  An  dem  Durchschnitte  durch  die  Hirn- 
schenkel knapp  vor  dem  Pons  findet  sich  nur  in  der  Haubenregion  rechts 
noch  eine  Spur  jenes  grauröthlichen  Granulationsgewebes.  Der  Fuss  des 
Hirnschenkels  und  namentlich  die  Haube  auf  der  rechten  Seite  ödematös. 
An  einem  durch  die  Mitte  des  IV.  Ventrikels  geführten  Verticalschnitte, 
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welcher  basal  am  hinteren  Rande  des  Pons  durchführt,  sieht  man  keine 
Tnmormasse  mehr.  Der  IV.  Ventrikel  in  seiner  hinteren  Hälfte  ziemlich 
stark  ausgedehnt,  mit  klarem  Serum  gefüllt.  Die  Substanz  der  MeduUa 
oblongata  ziemlich  blutarm,  feuchter  und  weicher.  Ausserdem  fand  sich 
Tnbercnlose  der  Bronchialdrüsen. 

Zar  genaaeren  Feststellung  der  Localisation  des  Tumors  wurde 
das  Gehirn  in  Mttller'scher  Flüssigkeit  gehärtet  und  aus  dem  Gebiete 
des  Tumors  nach  Weigert  gefärbte  Serienschnitte  angefertigt.  — 
Die  mikroskopische  Untersuchung  erwies  vor  Allem  die  genaue 
Begrenzung  des  Tumors.  Sein  proximales  Ende  erreicht  derselbe  in 
dem  Gebiete  der  vorderen  Vierhügel,  das  distale  Ende  liegt  in  dem 
Bereiche  der  Trigeminnsregion  dem  Boden  des  IV.  Ventrikels  auf, 
nachdem  der  Tumor  in  der  Nähe  des  unteren  Vierhügelpaares  aus 
der  Masse  der  MeduUa  frei  hervorgetreten  ist.  Seine  grOsste  Ans- 
dehnuDg  besitzt  der  Tumor  an  Schnitten  aus  der  Region  der  unteren 
Vierhügel.  Ueberall  zeigt  er  eine  ganz  scharfe  Abgrenzung  gegen 
die  Umgebung. 

Die  durch  den  Tumor  innerhalb  der  Vierhügel  und  MeduUa  ver- 
ursachten Läsionen  ergeben  sich  durch  die  Betrachtung  der  Quer- 
schnittsbilder aus  den  einzelnen  Regionen: 

An  Querschnitten  ans  der  Höhe  der  oberen  Vierhttgel  er- 
scheint der  Tumor  in  die  rechte  Hälfte  des  Schnittes  eingelagert  und 
überschreitet  nirgends  die  Mittellinie.  Die  linke  Qnerschnittshälfte 
ist  infolge  dessen  vollkommen  normal.  Die  rechte  Hälfte  ist  durch 
den  Tumor  hauptsächlich  in  verticaler  Richtung  auseinandergedrängt 
und  übertrifft  die  andere  Hälfte  bedeutend  an  Höhe.  Ausserdem  zeigt 
sie  eine  Deformität  in  dem  Sinne,  dass  der  rechte  Vierhügel  auch 
gegen  links  verschoben  erscheint.  Der  Tumor  selbst  macht  durch 
seine  scharfe  Begrenzung  den  Eindruck  eines  in  den  Querschnitt  ein- 
gelagerten Fremdkörpers.  Er  nimmt  ein  Gebiet  ein,  das  auf  der  nor- 
malen Seite  den  rothen  Kern,  dessen  Umgebung  und  die  Schleife 
nmfasst.  Diese  beiden  Gebilde  erscheinen  durch  die  Tnmormasse 
snbstitnirt.  Mit  seiner  oberen  Grenze  greift  der  Tumor  in  das  tiefe 
Mark  des  Vierhügels,  während  er  nach  innen  bis  nahe  an  den  Aquae- 
ductus Sylvii  reicht.  Nach  unten  stösst  er  an  die  Substantia  nigra. 
Nach  aussen  ist  der  Tuberkel  nur  von  einer  ganz  dünnen  Lamelle 
Himsubstanz  bedeckt  Von  den  übrigen  QuerschnittsgebUden  er- 
Jicheint  die  Zellensäule  des  Oculomotorius  etwas  gegen  links  ver- 
drängt. An  den  ZeUen  ist  jedoch  weder  Verminderung  ihrer  Zahl, 
noch  eine  Degeneration  nachzuweisen.  Die  Wurzelfasern  des  Ocu- 
lomotorius sind  erhalten,  ziehen  zwar  zum  Theil  durch  den  Tuberkel 

2^ 
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hindurch,   sind  aber  auch  hier  nicht  degenerirt.     Substantia  nigra 
und  Pednnculus  sind  vollkommen  intact. 

Die  Schnittreihe  aus  dem  Oebiete  der  unteren  Vierhügel 
zeigt,  dass  der  Tumor  allmählich  an  Ausdehnung  gewinnt  nnd  an 
dem  gerade  durch  die  Mitte  der  unteren  Vierhügel  gelegten  Schnitte 
die  gröSBten  Dimensionen  erreicht.  Er  nimmt  hier  die  rechte  Hälfte 
der  hinteren  Brückenabtheilung  fast  vollständig  ein.  Nach  oben  ist 
nur  das  durch  den  Vierbügel  gebildete  Dach,  nach  unten  nur  das 
mediale  Bündel  und  Antheile  der  Schleife  erhalten.  Die  Verdrän- 
gung der  Nachbargebilde  durch  den  Tumor  ist  an  Querschnitten  dieser 
Reihe  noch  viel  stärker  ausgesprochen,  insbesondere  erscheint  der 
Vierhügel,  der  Aquaeductus  und  die  dem  Trochlearis  angehörigen  Ge- 
bilde stark  verlagert. 

An  den  proximalsten  Schnitten  dieser  Reihe  sieht  man  noch  ein- 
zelne Oculomotoriuswurzelfasern  auf  der  gesunden  linken  Seite.  Rechts 
ist  davon  nichts  zu  sehen.  Es  lässt  sich  jedoch  wegen  der  starken 
Verlagerung  der  Querschnittsgebilde  nicht  mit  Sicherheit  sagen,  ob 
die  distalen  Antheile  des  Oculomotorius  rechts  vollständig  fehlen, 
oder  nur  durch  die  infolge  Verlagerung  hervorgerufene  Asymmetrie 
des  Schnittes  nicht  in  die  Schnittebene  gefallen  sind.  Die  Trochlearis- 
kreuzung  ist  normal  erbalten.  Die  vordere  Brückenabtheilung  ist  an 
sämmtlichen  Schnitten  dieser  Reihe  histologisch  vollkommen  intact 
Der  Bindearm  auf  der  kranken  Seite,  soweit  er  in  die  Schnitte  fällt, 
erscheint  durch  den  Tumor  zerstört. 

Schnitte  aus  dem  mittleren  Drittel  des  Pons:  In  dieser 
Schnittreihe  nimmt  der  Tuberkel  rapid  an  Grösse  ab  und  tritt  gleich- 
zeitig ganz  aus  der  Masse  der  Oblongata  heraus.  Während  der  Tu- 
mor in  den  proximalsten  Schnitten  noch  mit  einem  kleinen  Antheile 
in  die  Substanz  der  Mednlla  eindringt  und  Theile  der  Formatio  reti- 
cularis der  rechten  Seite  substituirt,  erscheint  er  an  distal  gelegenen 
Schnitten  nur  mehr  dem  Boden  der  Rautengrube  aufliegend.  An  den 
proximalen  Schnitten  sind  zahlreiche  Bogenfasem  zerstört.  Das  Kern- 
fasergebiet des  Quintus  ist  normal,  nur  etwas  gedrückt.  Das  hintere 
Längsbündel  ist  etwas  gegen  links  gedrängt,  seine  Fasern  jedoch 
intact.  Die  Schleife  ist  an  diesen  Schnitten  vom  Tumor  nicht  mehr 
tangirt.  Auf  der  kranken  (rechten)  Seite  erscheint  zwar  die  Schleife 
etwas  blässer  als  links,  doch  zeigt  sie  keine  nachweisbare  Degene- 
ration. Die  Bindearme  sind  auch  in  dieser  Reihe  an  den  proximalen 
Schnitten,  an  welchen  sie  auf  der  gesunden  Seite  noch  sichtbar  sind, 
auf  der  kranken  Seite  zerstört.     In  den  Antbeilen  der  Geschwulst, 
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in  welchen  der  Tuberkel  nur  dem  Boden  des  IV.  Ventrikels  aufliegt, 
sind  die  Qnerschnittsgebilde  vollkommen  normal. 

An  Schnitten  aus  dem  unteren  Ponsdrittel  ist  von  dem 
Tumor  nichts  mehr  zu  sehen;  die  Querschnitte  erscheinen  normal. 
Die  zur  Feststellung  der  anatomischen  Natur  des  Tumors  in  Häma* 
tozylin  gefärbten  Schnitte  ergeben  den  typischen  Befund  eines  Tu- 
berkels. 

Es  wird  sich  nun  darum  handeln,  zu  zeigen,  inwieweit  die  in 
vivo  beobachteten  Symptome  in  den  durch  die  anatomische  Unter- 
suchung sich  ergebenden  Läsionen  begründet  waren. 

Wir  beginnen  mit  der  Störung  der  Augenmuskeln.  In 
Tivo  bestand  eine  beiderseitige,  rechts  stärker  ausgesprochene  Oculo- 
motoriusparese,  welche  vollständig  erklärt  ist  durch  die  partielle 
Läsion  der  Oculomotoriuswurzeln  in  deren  distalem  Antheile,  während 
sich  das  Erhaltensein  der  Pupillenreaction  vollkommen  deckt  mit 
dem  Freibleiben  der  proximalen  Theile  der  Wurzeln  und  Kerne  des 
III.  Nerven. 

Wie  Nothnagel^  festgestellt  hat,  gehören  beiderseitige,  zu- 
meist unvollständig  bleibende  Augenmuskellähmungen  zu  dem  f&r 
die  Diagnose  verwerthbaren  Krankheitsbilde  der  Vierhttgeltumoren. 

In  einer  Reihe  von  Fällen  bildet,  wie  aus  den  in  der  Literatur 
vorliegenden  Sectionsbefunden  sich  ergiebt,  die  Destruction  der  Zellen - 
Säule  des  Oculomotorius  die  anatomische  Grundlage  dieser  Lähmungen, 
in  einer  zweiten  Reihe  hingegen  —  und  hiefttr  giebt  unsere  Beob- 
achtung ein  klares  Beispiel  —  werden  diese  Lähmungen  durch  Lä- 
sion der  Oculomotoriusnervenwurzeln  herbeigeführt. 

Neben  dem  eben  besprochenen  Symptom  findet  sich  bei  Vier- 
httgeltumoren in  bald  ^3  der  Fälle  ein  zweites,  d.  i.  die  Unsicher- 
heit des  Oanges,  das  Unvermögen  das  Körpergleich- 
gewicht zu  erhalten.  Diese  Erscheinung  war  bei  unserer  Patientin 
in  ausgesprochener  Weise  vorhanden,  ausserdem  Hess  sich  aber  eine 
ganz  evidente  Bewegungsataxie  an  den  oberen,  wie  an  den  unteren 
Extremitäten  nachweisen.  Es  muss  besonders  betont  werden,  dass 
diese  Ataxie  eine  beiderseitige  war  und  keine  Beziehungen  aufwies 
zu  den  anderen  blos  halbseitig  sichtbaren  Erscheinungen  (Hemiparese, 
Hemichorea). 

Für  die  cerebellare  Ataxie,  wie  sie  in  den  meisten  Fällen  von 
Vierhügeltumoren  zu  sehen  ist,  wurde  von  Nothnagel  (1.  c.)  Läsion 
des  hinteren  Vierhttgelpaares  ohne  nähere  Localisation  verantwortlich 


1)  Wiener  med.  Presse  18S9.    Brain  1689.  Jaly. 
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gemacht,  während  schon  früher  durch  Allen  Starr 0  dieses  Sym- 
ptom in  einem  Falle,  wo  es  mit  fascicalärer  Ophthalmoplegie  combi- 
nirt  war,  durch  Embolie  der  die  rotben  Kerne  versorgenden  Arte- 
rien erklärt  wurde.  Durch  einen  von  Barth '^)  mitgetheilten  Fall 
von  Ophthalmoplegie  combinirt  mit  Cerebellarataxie  mit  Sections- 
befund  ist  diese  A.  Starr 'sehe  Erklärung  neuerdings  begründet 
worden.  Aus  der  ausführlichen  Mittheilung  sei  hier  nur  erwähnt, 
dass  als  Grundlage  fUr  die  in  vivo  beobachtete,  cerebellare  Ataxie 
sich  bei  der  anatomischen  Untersuchung  ein  auf  den  rechten  rothen 
Kern  bescbiilnkter  Erweichungsherd  vorfand.  In  dieser  Beziehung 
stimmt  der  letzterwähnte  Fall  mit  dem  unsrigen  vollständig  überein, 
da  auch  wir  Zerstörung  des  rothen  Kerns  der  einen  Seite  constatirten. 
Hieraus  ergiebt  sich  wohl  eine  Bestätigung  der  Annahme  von  Starr. 
Ein  besonderes  Interesse  gewährt  unsere  Beobachtung  aber  dadurch, 
dass  neben  der  cerebellaren  Ataxie  in  dem  Symptomenbilde  eine 
eigentliche  Bewegungsataxie  der  Extremitäten  (an  den 
unteren  auch  in  der  Rückenlage)  deutlich  ausgesprochen  war.  Da 
dieses  Symptom  nicht  zu  dem  gewöhnlichen  Bilde  der  Vierhügel- 
erkrankung  gehört,  verdient  es  eine  specielle  Besprechung.  In  der 
Literatur  der  Vierhügeltumoren  finden  wir  wohl  gelegentlich  dieses 
Symptom  neben  Cerebellarataxie  erwähnt,  so  in  dem  von  F  ei  leben - 
feld^)  mitgetheilten  Falle,  in  welchem  ein  von  der  Glandula  pi- 
nealis  ausgehender  und  die  Vierhügel  betheiligender  Tumor  neben 
cerebellarer  Ataxie  auch  Bewegungsataxie  der  Extremitäten  veran- 
lasste, oder  in  einem  Falle  von  Nothnagel^),  welcher  neben  aus- 
gesprochenen Symptomen  einer  Thalamus,  und  Vierhügelläsion  auch 
auf  die  Extremitäten  der  linken  Seite  beschränkte  Ataxie  zeigte. 

Nirgends  jedoch  erscheint  dieses  Symptom  genügend  betont,  ins- 
besondere fehlt  aber  jedwede  Angabe  hierüber,  inwiefern  sich  der> 
artige  Fälle  anatomisch  von  den  gewöhnlichen  Befunden  bei  Vier- 
hügeltumoren unterscheiden.  In  unserem  Falle  ergiebt  die  anatomi- 
sche Untersuchung  ausser  der  Zerstörung  der  rothen  Kerne  eine 
beträchtliche  Läsion  der  Haube  des  Grosshimschenkels,  nach  vom 
bis  an  die  Querfaserung  der  vorderen  Brückenabtheilung  reichend. 
Diese  tiefe  Läsion  eines  Gebietes,  das  die  Fortsetzung  der  Scbleife 
enthält,  sind  wir  geneigt  als  die  anatomische  Grundlage  der  in  vivo 
beobachteten  Ataxie  anzusehen. 

1)  Journ.  of  ner?.  and  ment.  dis.  1SS8.  May. 

2)  Jahrbücher  der  Hamb.  Staatskr.  II.  1890. 

3)  Neur.  Centralbl.  1885.  409. 

4)  Wiener  med.  Bl&tt.  1S89.  Nr.  9. 
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Ataxie  als  Folge  einer  ZerstöruDg  der  Schleifenbahn  ist  nichts 
Neaes.  Eine  ganze  Reihe  von  Fällen  sind  bekannt,  in  denen  auf 
Gnmdlage  einseitiger  Schleifenläsion  auf  die  eine  entgegengesetzte 
Körperhälfte  beschränkte  Bewegnngsataxie  auftritt,  so  in  den  Fällen 
von  Kahler^)  Spitzka^)  u.  A.  In  neuerer  Zeit  ist  von  Krafft- 
Ebing^)  ein  Fall  beschrieben  worden,  der  mit  dem  unseren  analog 
ist,  indem  eine  Schenkelhaubenläsion  der  einen  Seite  zur  Ataxie  der 
gegenüberliegenden  f&hrte,  wodurch  unsere  Erklärung  eine  gute  Stütze 
jSndet.  Allerdings  bleibt  die  in  unserem  Falle  vorhandene  beider- 
seitige Ataxie  vorläufig  ohne  ausreichende  Erklärung.  Vielleicht 
daas  bei  dem  Znstandekommen  derselben  die  mechanische  Beein- 
flussung der  anderen  Brückenhälfte  eine  Rolle  spielt. 

Für  die  Diagnostik  der  Vierhügeltumoren  hat  die  in  Rede  stehende, 
mit  der  sogen,  bulbären  Ataxie^)  verwandte  Erscheinung  in  der 
Combination  mit  anderen  Symptomen,  wie  Cerebellarataxie,  Augen- 
mnskelstörungen,  eine  gewisse  Bedeutung  insofern,  als  ein  derartiger 
Symptomencomplex,  wie  er  in  unserem  Falle  vorliegt,  eine  stärkere 
Betheilignng  der  Haubenregion  voraussetzen  lässt. 

Sowohl  das  Hinzutreten  der  Bewegnngsataxie  zum 
Symptomenbilde  der  Vierhügelläsion,  als  auch  das  eben- 
falls im  vorliegenden  Falle  beobachtete  Hinzutreten  von 
Erscheinungen  einer  Pedunculusläsion  lässt  sich  somit 
diagnostisch  verwerthen.  In  der  Reihenfolge  des  Auf- 
tretens dieser  Erscheinungen  findet  die  allmähliche 
Ausbreitung  der  Läsion  ihren  Ausdruck. 

Das  auffällige  Symptom  der  Hemichorea  soll  später  im  Zu- 
sammenhange erörtert  werden,  nachdem  noch  eine  zweite  Beobachtung 
mitgetheilt  ist 

11.  Vall.     Hauptsächlich  rechierseits  ausgesprochene  Oculomotonusläh" 

mmg,  linksseitige  Hemiplegie  und  Hemichorea  ^  Tic  des  Nervus  facialis 

der  linken  Seite,  normale  Sensibilität,  fehlendes  Kniephänomen, 

W.  T.,  10  jähriges  Mädchen,  in  die  Klinik  aufgenommen  15.  October 
1891.  Vater  starb  an  Tuberculosen  Mutter  und  Geschwister  gesund.  Pat. 
war  stets  schwächlich.  Im  Alter  von  2  Jahren  stellten  sich  die  ersten 
Symptome  eines  Nervenleidens  ganz  unvermuthet  ein,  ohne  dass  Fieber, 
Krämpfe  oder  sonstige  Erscheinungen  vorausgegangen  wären.  Die  Mutter 
des  Kindes  bemerkte  damals,  dass  dasselbe  mit  dem  linken  Arm  und  bald 
darauf  auch  mit  dem  Bein  derselben  Seite  zu  zittern  anfing.  Dieses  Zit- 
tern bestand  sowohl  in  der  Ruhe,   als  auch  wenn   das  Kind  nach  etwas 

1)  Vortrag,  Prag.  med.  Pr.  1879. 

2)  Amer.  Joorn.  of  Neur.  and  Psych.  1883.  Not. 

3)  Wien.  klin.  Woch.  1889.  Noy.  4)  Kahler,  I.e. 
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greifen  wollte.  Zur  selben  Zeit  sanken  die  Lider  beider  Angen  etwas 
herab;  so  dass  die  kleine  Pat.  nichts  sah.  Allmählich  wurde  die  linke 
Seite  gelähmt,  so  dass  das  Kind  nicht  mehr  auf  die  Beine  gebracht  werden 
konnte.  So  lag  sie  zwei  Jahre  zu  Bette,  während  welcher  Zeit  das  linke 
Auge  wieder  geöffnet  werden  konnte.  Das  rechte  Augenlid  blieb  bis  heute 
geschlossen.  Im  Alter  von  vier  Jahren  fing  das  Kind  wieder  herumzugehen 
an,  doch  hat  sich  in  dem  Zustande  der  Pat.  seither  (Zittern,  rechtsseitige 
Ptosis)  nichts  verändert.  In  der  Zwischenzeit  litt  sie  häufig  an  heftigen 
Kopfschmerzen,  die  jetzt  aufgehört  haben.  Einmal  stand  sie  in  einem 
Kinderspitale  wegen  Masern  in  Behandlung.  Niemals  Erbrechen  oder 
Schwindel.    Häufig  Lungenkatarrhe. 

Status  praesens.  Pat.  ftir  ihr  Alter  ziemlich  zurtlckgeblieben,  schlecht 
genährt,  blass;  innere  Organe  gesund. 

Der  Schädel  zeigt  keine  Abnormitäten.  Intelligenz  nicht  zurflck- 
geblieben  oder  eingeschränkt.  Kein  Kopfschmerz,  kein  Schwindel,  kein 
Erbrechen.  Das  Auffallendste  sind  choreatische  Bewegungen  des 
linken  Armes  und  Beines,  sowie  Zuckungen  im  Gebiete  des  linken 
Nervus  facialis.  Das  rechte  obere  Lid  hängt  vollkommen  herab 
und  kann  mit  grosser  Mühe  höchstens  um  3  Mm.  gehoben  werden,  wobei 
die  Stimmusculatur  mitwirkt.  Die  rechte  Pupille  ist  maximal  weit,  ihr 
Irissaum  kaum  l  Mm.  breit.  Die  Pupille  ist  reactionslos.  Die 
linke  Pupille  ist  etwas  enger,  ebenfalls  reactionslos.  Beim  Blick 
geradeaus  erscheint  der  rechteBulbus  nach  aussen  abgelenkt.  Die 
nähere  Untersuchung  ergiebt,  dass  rechts  vollkommene  Oculomotorius- 
lähmung besteht.  %Die  Bewegung  des  Bulbus  nach  aussen  geht  ganz  gut, 
ist  mit  geringen  Zuckungen  (Andeutung  von  Nystagmus)  verbunden.  Das 
linke  Auge  zeigt  unvollkommene  Aufwärtsbewegung ;  die  Bewegung  eben- 
falls mit  Zuckungen  verbunden.  Excursionen  nach  innen  und  aussen  ziem- 
lich normal.  Bei  dem  Senken  der  Blickebene  tritt  auf  dem  rechten  Auge 
eine  deutliche  Rollung  des  Bulbus  um  die  Oesichtslinie  nach  aussen  auf. 
Das  Sehvermögen  auf  jedem  einzelnen  Auge  geprüft  erscheint  normal. 
Doppelbilder  sind  nicht  festzustellen.  Keine  Stauungspapille.  Hörver- 
mögen normal.  Von  Zeit  zu  Zeit  treten  im  Gebiete  des  linken  Augen- 
sowohl  als  Mundfacialis  clonische  Zuckungen  in  geringer  Intensität  auf, 
während  der  Untersuchung  etwa  alle  2 — 3  Minuten.  Diese  Zuckungen 
verhalten  sich  so,  wie  bei  dem  gewöhnlichen  Tic  des  N.  facialis.  Eine 
Ungleichheit  der  beiden  Gesichtshälften  in  der  Ruhe  ist  nicht  wahrnehm- 
bar. Bei  activen  Bewegungen  oder  beim  Lachen  bleibt  die  linke  Gesichts- 
hälfte  um  ein  Geringes  zurück.  Sensibilität  im  Gebiete  des  Qnintus  normal. 
Die  oben  erwähnten  choreatischen  Bewegungen  betreffen  den  linken  Arm 
in  seiner  Totalität.  Die  Extremität  ist  in  beständiger  Unruhe.  Beugung 
und  Streckung  im  Handgelenk,  Spiel  der  Finger,  Beugung  und  Streckung 
im  Ellbogengeienk,  Hebung  der  Schulter  wechseln  fortwährend  mit  einander 
ab.  Im  Schlafe  sistiren  diese  unwillkürlichen  Bewegungen,  bei  psychi- 
scher Erregung  (Furcht  n.  s.  w.)  werden  sie  stärker*  Was  die  active  Be- 
weglichkeit der  linken  oberen  Extremität  anlangt,  so  ist  eine  geringe 
Hebung  im  Schultergelenk  möglich  und  auch  etwas  active  Beweglichkeit 
der  Finger  vorhanden,  sonst  erscheint  die  Extremität  gelähmt.  Eine  Dif- 
ferenz im  Muskelvolumen  gegenüber  der  anderen  in  jeder  Beziehung  nor- 
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malen  Seite  ist  nicht  zu  constatiren.  Die  Sehnenreflexe  sind  links  nicht 
%ü  prüfen,  rechts  nicht  gesteigert.  Eine  Rigidität  nur  links  in  geringem 
Grade. 

Dieselben  choreatischen  Bewegungen,  wie  die  obere,  zeigt  auch  die 
linke  untere  Extremität.  Activ  sind  Hebung  im  Hüftgelenk  und  leichte 
Fu88-  und  Zehenbewegungen  ausführbar.  Sonst  besteht  hochgradige  Läh- 
mung. Kniephänomen  fehlt  beiderseits,  auch  bei  wiederholter, 
mit  allen  Gautelen  vorgenommener  Prüfung.  Gang  hemiplectisch,  Sensi- 
bilität vollkommen  normal. 

Bei  der  klinischen  Vorstellong  dieses  Falles  am  20.  October  1891 
wurde  vor  Allem  Gewicht  auf  das  Vorhandensein  einer  mit  Hemi- 
plegia  siniatra  gekreazten  rechtsseitigen  Ocnlomotoriaslähmnng  ge- 
legt,  und  die  Diagnose  anf  Läsion  des  rechten  Grosshirnschenkels 
gestellt.  Die  gleichzeitig  vorhandene,  wenn  auch  geringergradige 
Affection  des  Ocalomotorias  der  linken  Seite  nöthigte  zu  der  An- 
nahme, dass  der  Process,  sei  es  nun  ein  znm  Theil  wenigstens  basaler, 
oder  ein  in  der  Substanz  des  rechten  Pedunculns  gelegener,  von  hier 
etwas  über  die  Mittellinie  nach  links  hinübergreife  und  dadurch  die 
linksseitigen  Oculomotoriuswurzeln  theilweise  lädire.  Der  Tic  des 
Facialis  kann  ebenso  erklärt  werden,  wie  die  gleichzeitig  bestehende 
Hemichorea,  nämlich  aus  einer  Beeinflussung  der  motorischen  Bahnen 
innerhalb  des  Pedunculns. 

Die  anatomische  Natur  der  Läsion  ist  schwer  zu  bestimmen.  Am 
wahrscheinlichsten  wäre  noch  die  Annahme  eines  Tuberkels,  schon 
wegen  ihrer  Häufigkeit  im  Kindesalter.  Dagegen  spricht,  wenn  auch 
nicht  unbedingt,  die  langjährige  Dauer  (8  Jahre).  In  Frage  käme 
auch  ein  anderweitiger  gutartiger  Tumor,  der  stationär  geblieben  ist, 
oder  die  Reste  einer  Encephalitis  (im  Sinne  einer  cerebralen  Kinder- 
lähmung), obgleich  eine  solche  Localisation  dieses  Processes  zu  den 
grössten  Seltenheiten  gehört.  Jedenfalls  spricht  das  Fehlen  von  All- 
gemeinerscheinungen cerebraler  Natur  dafür,  dass  es  sich  um  einen 
circnmscripten  kleinen  Herd  handelt.  Sehr  auffallend  ist  in  dem 
Krankheitsbilde  das  Fehlen  des  Kniephänomens;  auf  dieses  bisher 
in  der  Pathologie  der  Hirnkrankheiten  wenig  beachtete  Symptom  soll 
in  einer  folgenden  Mittheilung  eingegangen  werden,  in  der  wir  noch 
eine  andere  Krankheitsgeschichte  beibringen,  in  welcher  ebenfalls 
Fehlen  des  Kniephänomens  bei  Hirntumor  notirt  ist. 


In  den  beiden  vorstehend  mitgetheilten  Fällen  liegen  halbseitige 
Bewegungaerscheinungen  im  Sinne  einer  Chorea  posthemiplegica  vor. 

Der  eine  Fall  ist  durch  Sectionsbefund  belegt  und  deshalb  für 
eine  Verwerthung  zu  dem  Eingangs  genannten  Zwecke  einwandsfrei. 


26  II.  Kolisch 

der  zweite  lässt  sich  wenigstens  bedingungsweise  verwerthen.  Ein 
dritter,  der  einen  unserem  Fall  II  ganz  ähnlichen  Symptomencomplex 
bietet,  ist  kürzlich  aus  unserer  Klinik  durch  E.  Menz^)  mitgetheilt 
worden;  die  wichtigsten  Daten  aus  der  betreffenden  Krankheits- 
geschichte sind  folgende: 

Ein  bei  der  Aufnahme  6  jähriges  Mädchen  erkrankte  plötzlich  im  Alter 
von  10  Monaten  in  einer  Nacht.  Heim  Erwachen  war  die  rechte  Körper- 
hälfte gelähmt,  und  das  linke  Auge  erschien  nach  aussen  abgelenkt.  Im 
weiteren  Verlaufe  besserte  sich  die  Beweglichkeit  der  rechten  Extremi- 
täten einigermaassen,  und  es  traten  Zuckungen  derselben  auf. 

Status:  6 jähriges  Mädchen,  entsprechend  entwickelt.  Rechte  Ge- 
sichtshälfte, rechte  obere  und  untere  Extremität  in  allen  Theilen  in  der 
Entwicklang  zurückgeblieben.    Rechts  Facialisparese. 

Am  linken  Auge  Parese  sämmtlicher  Ocnlomotoriusäste,  rechts  Parese 
des  Rectns  sup.  und  Inf. 

Obere  und  untere  Extremität  der  rechten  Seite  erscheinen  deutlich 
paretisch  und  von  beständigen  chorei formen  Zuckungen  bewegt. 
Der  Gang  ist  hemiplectisch.     Die  Sehnenreflexe  rechts  leicht  erhöht. 

Die  Diagnose  wurde  gestellt  auf  einen  Herd  in  der  Gegend  des  linken 
Hirnschenkeis,  der  die  Mittellinie  nach  rechts  überschreitet. 

lieber  das  Zustandekommen  der  in  Bede  stehenden  sogen,  post- 
hemiplectischen  Bewegungserscheinungen  sind  verschiedene  Theorien 
aufgestellt  worden.  So  die  Theorie  Charcot's^),  der  ein  eigenes 
choreigenes  Bündel  supponirt,  welches  in  der  inneren  Kapsel  in  der 
Nähe  des  Carrefour  sensitive  verläuft,  jene  von  Gowers^),  der  die 
fragliche  Erscheinung  in  den  Thalamus  localisirt;  die  Thalamus- 
theorie  ist  später  von  Galvagni^)  und  in  neuerer  Zeit  von  Ste- 
phan^) wieder  aufgenommen  worden.  Die  von  Kahler  und  Pick  (1.  c.) 
gegebene  Erklärung  lässt  post-  oder  prähemiplectische  Bewegungs- 
erscheinungen  von  der  Pyramidenbahn  aus  durch  Reizung  entstehen, 
und  zwar  auf  Grund  benachbarter  oder  die  motorische  Bahn  selbst 
nur  partiell  schädigender  Läsionen.  Diese  Theorie  fand  bald  nach 
ihrem  Bekanntwerden  auch  bei  den  französischen  Neurologen  Anklang, 
wie  besonders  aus  den  Arbeiten  von  Demange^)  und  Brissaud ^) 
hervorgeht.  Trotzdem  hat  sie  bisher  in  die  gebräuchlichen  Hand- 
bücher der  Hirnpathologie  nicht  Eingang  gefunden.     Allerdings  ist 


1)  Wiener  kiin.  Woch.  1892. 

2)  Vorlesungen.  Bd.  I.  1872. 

3)  Med.  chir.  transact.  1876.  291. 

4)  Rivista  clin.  1883. 

5)  Rev.  de  m^d.  1887.  6)  Ebend.  1883.  7)  Progr.  m^d.  1882. 
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Greidenberg*),  der  die  gesammte  Literatur  des  Gegenstandes  bis 
1S84  gesammelt  bat,  für  dieselbe  eingetreten.  Die  neuerliehe  Be- 
tonung der  Thalamustheorie  durch  Stephan  ist  Eingangs  erwähnt 
worden. 

-  Als  Kahler  und  Piek  ihre  Theorie  aussprachen ,  zeigten  sie 
an  der  Hand  eines  anatomisch  untersuchten  Falles,  dass  ihre  Lehre 
—  posthemiplectiscbe  Bewegungserscheinungen  könnten  von  jeder 
Stelle  der  compacten  Pyramidenbahn  ausgelöst  werden  —  mit  keiner 
der  bislang  bekannt  gewordeneu  Befunde  in  Widerspruch  stehe.  Es 
bandelte  sich  blos  darum,  zu  zeigen,  dass  Läsionen  der  Pyramiden- 
bahn,  die  nicht,  wie  in  ihrem  Fall,  in  der  Nähe  der  Stammganglien, 
speciell  des  Thalamus  liegen,  dieselben  Störungen  herbeizuführen  im 
Stande  sind.  Beweise  dafür  suchten  sie  in  den  aus  der  Literatur 
beigebrachten  folgenden  zwei  Fällen. 

Fall  von  Ewald.  2) 

Tuberkel  im  Pens  unterhalb  der  Vierhügel  rechts  von  der  Median- 
linie und  bis  in  die  Subst.  nigra  reichend,  während  des  Lebens  pendel- 
artige Bewegungen  der  linksseitigen  Extremitäten. 

Fall  von  Broadbent.^^) 

Ein  2 jähriger  Knabe  erkrankt  mit  Erbrechen,  darauf  linksseitige 
Facialis-  und  Abducenslähmung,  choreiforme  Bewegungen  des  rechten  Armes 
and  beider  Beine,  besonders  des  rechten.  Die  Section  ergiebt  ein  Gliom 
auf  dem  Boden  des  IV.  Ventrikels,  das  das  Gebiet  des  Facialis-Abducens- 
kemes  einnimmt,  mit  geringer  Betheiligung  der  Pyramidenbahn. 

Diesen  Fällen  analog  ist  der  von  uns  mitgetheilte  Fall  L  Da 
in  demselben,  ausser  der  genau  beschriebenen  Läsion  der  Vierhügel- 
gegend, das  übrige  Hirn  sich  normal  erwies,  können  wir  mit  vollem 
Rechte  die  Ursache  der  beobachteten  Hemichorea  in  einer  Beizung 
der  Pyramidenbahn  innerhalb  ihres  Verlaufes  durch  den  Pons  suchen. 
Da  der  Tuberkel  scharf  begrenzt,  von  Druckerscheinungen  während 
der  ganzen  Krankheit  keine  Bede  war  (keine  Stauungspapille,  kein 
Brechen),  so  können  wir  jede  Fern  Wirkung  des  Tuberkels,  speciell 
eine  indirecte  Läsion  des  Thalamus  opticus  ausschliessen. 

Auch  für  die  Annahme,  dass  in  der  Läsion  der  in  der  hinteren 
Brückenabtheilung  oder  in  der  Hirnschenkelhaube  gelegenen  Gebilde 
die  Erklärung  für  die  Hemichorea  zu  finden  sei,  ergiebt  sich  keinerlei 
halbwegs  branchbarer  Anhaltspunkt.     Die  unmittelbare  Contiguität 

1)  Arch.  f.  Psych.  XVII. 

2)  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XIX.  602. 

3)  Brit.  med.  Journ.  1871. 
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der  Pyramidenbahn  hingegen  ist  eine  Thatsache,  welche  hier,  wie  in 
dem  Falle  von  Ewald ,  den  Gedanken  nahelegt,  der  den  von  Kahler 
und  Pick  ausgesprochenen  Anschauungen  zu  Grunde  liegt. 

Eine  weitere  Durchforschung  der  Literatur  hat  uns  übrigens  noch 
einige  ftlr  unseren  Zweck  ganz  brauchbare  Fälle  kennen  gelehrt: 

Fall  von  Mttllendorff.') 

83  jährige  Frau,  welche  in  den  letzten  3  Monaten  ante  mortem  heftige 
allgemeine  choreatische  Bewegungen,  daneben  Anästhesie  zeigt.  Die  Section 
ergiebt  Gompression  der  Brflcke  von  vorn  her  durch  einen  Tumor  am 
Clivus  Blumenbaohii. 

Fall  von  Froriep  (bei  Mttllendorff  citirt). 

8  jähriger  Knabe,  der  seit  Jahresfrist  an  hochgradigster  Chorea  litt. 
Bei  der  Section  fand  man  Gompression  der  Medulla  oblongata  durch  einen 
vergrösserten  Proc.  odontoideus. 

1.  Fall  von  Henoch.^) 

Ein  Kind  von  4  Jahren  mit  doppelseitiger  Ptosis,  starker  Pupillen- 
erweiterung  und  Reactiousmangel  derselben,  neurotischer  Atrophie  der 
Optici,  Parese  der  rechten  Extremitäten  zeigt  choreiforme  Zuckungen  im 
rechten  Arme  und  Beine.  Keine  Sensibilitätsstörung*  Als  Grundlage  der 
Erscheinungen  fand  sich  bei  der  Section  ein  wallnussgrosser  Tuberkel 
unterhalb  der  linken  Vierhügel,  welcher  in  die  Substanz  des  Pens  hinein- 
reichte. In  der  Eprikrise  zu  diesem  Falle  miset  Henoch  diesen  motori- 
schen Reizerscheinungen  wenig  Gewicht  zu  für  die  Localisation  und  er- 
wähnt, ähnliche  Erscheinungen  beobachtet  zu  haben  bei  Tuberculose  der 
Meningen  und  des  Gehirnes,  in  denen  Pens  und  Vierhügel  vollkommen 
frei  waren. 

2.  Fall  von  Henoch. ») 

2  jähriges  Kind,  choreatische  Bewegungen  der  linken  Seite,  Gontractnr 
links,  Athetose  der  Finger  links,  Tremor  der  Zunge,  Zucken  im  Orbicn- 
laris  palpebr.  links.  Section:  Solitärtnberkel  im  rechten  Peduncul.  cere- 
belii  ad  pont. 

In  der  neueren  Literatur  existirt  ferner  eine  Krankheitsgeschichte, 
die  ans  vielen  Gründen  sehr  interessant  geworden  ist,  speciell  aber 
für  unsere  Frage  eine  hervorragende  Bedeutung  gewonnen  hat,  so 
dass  ich  mich  veranlasst  sehe,  dieselbe  etwas  genauer  zu  referiren. 

Eisenlohr,  Zur  Diagnose  der  Vierhügelerkrankungen.  ^) 
Es  handelt  sich  um  einen  Fall  von  im  Gehirn  eingeheilter  Revolver- 
kngel. 

1)  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXVI.  S.  608. 

2)  Charit^-Annalen  1878.  V.  468. 

3)  Vorlesungen  Aber  Kinderkrankheiten.  1689.  S.  268. 

4)  Jahrb.  der  Hamb.  Staatskr.  1689.  IV. 
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23 jähriger  Mann;  am  11.  Mai  1889  Schnss  in  die  Stirn,  Heilnng 
der  Wunde  ohne  Entfernung  der  Kugel.  22.  Juli  die  ersten  nervösen  Sym- 
ptome: Tremor  nach  Art  der  Paralysis  agitaus  in  der  linken  oberen  Ex- 
tremität Sonst  Motilität  und  Sensibilität  vollkommen  normal.  Die  rechte 
Pupille  weiter y  beide  reagiren  träge,  ausserdem  alter  Strabismus  diverg. 
des  linken  Auges. 

Im  weiteren  Verlaufe  cessirten  die  Bewegungen  des  linken  Armes, 
dafQr  Tremor  des  Kopfes,  Zuckungen  des  Gesichtes,  der  Hals-  und  Bein- 
mnscnlatur  auf  der  linken  Seite,  aber  nur  vorübergehend. 

Im  October  dieses  Jahres  Bewegungsstörungen  der  Bulbi  nach  auf-  und 
abwärts,  Seitenbewegungen  ebenfalls,  aber  weniger  eingeschränkt.  Nystag- 
mus. Abnahme  der  Sehschärfe.  Pupillen  wie  früher.  Keine  Stauungs- 
papille.    Bisher  keine  Drucksymptome. 

Erst  am  24.  November  Kopfschmerz,  Erbrechen  und  Schwindel.  Un- 
sicherheit der  Bewegungen.  Im  December  beginnende  Stauungspapille. 
Später  nochmals  Auftreten  der  Zuckungen  der  linken  oberen  Extremität  — 
Sopor.  —  Unter  zunehmenden  Hirndrncksymptomen  Exitus  letalis. 

Die  Section  ergab,  dass  das  Projectil  seinen  Weg  durch  das  rechte 
Stimhim,  den  rechten  Seitenventrikel  und  den  dritten  Ventrikel  genommen 
und  im  Vierhügel  stecken  geblieben  war.  Die  Spitze  des  Projectils  ragte  frei 
in  den  III.  Ventrikel.  Der  rechte  Zirbelstiel,  seine  Fortsetzung  gegen  den 
Thal,  opt.,  und  die  äussere  obere  Decke  des  rechten  vorderen  Vierhügels 
waren  perforirt.  Durch  seine  Situation  zerstörte  das  Projectil  das  tiefe 
Mark  beider  Vierhügel  rechts,  den  inneren  Abschnitt  des  rechten  vorderen 
Vierhflgelarmes,  einen  Theil  der  Schleife  und  der  Bindearmkreuzung, 
das  rechte  vordere  Längsbündel  und  den  grössten  Theil  des  rechten  Ocu- 
lomotorinskemes. 

Für  unsere  Lehre  hat  dieser  Fall  die  grOsste  Bedeutung,  da  es 
sich  hier  gewiss  um  reine  Herdsymptome  handelt.  In  diesem  Falle 
ist  jede  andere  Erklärung  der  Zuckungen,  als  durch  Reizung  der  unter- 
halb der  Kugel  gelegenen  Pyramidenbahn  unmöglich.  Von  einer  Fern- 
wirkung kann  hier  nicht  gesprochen  werden.  Die  Localisation  ist 
analog  nnserem  Fall  I. 

Einen  Fall  von  Canfield  und  Butnam  kenne  ich  nur  aus  einem 
Referat  des  neurol.  Centralbl.  1885:  Rechtsseitige  Chorea  ohne  Parese, 
etwas  herabgesetzte  Sensibilität. 

Section:  Erweichnugsherd  im  inneren  Drittel  des  linken  Grosshirn- 
Schenkels,  minimale  Herde  in  beiden  Linsenkemen  werden  von  den  Autoren 
als  irrelevant  bezeichnet. 

Die  im  Vorstehenden  geschilderten  Fälle,  besonders  unser  Fall  I 
und  der  Fall  von  Eisenlohr,  erbringen  in  vollkommen  ein  wands- 
freier Weise  den  Beweis,  dass  auch  von  anderen  Stellen  der  Pyra- 
midenbahn aus,  als  der  Nachbarschaft  der  grossen  Ganglien,  gegebenen 
Falles  motorische  Reizerscheinungen  bestimmter  Art  ausgelöst  werden 
können.     Es  sei  an  dieser  Stelle  ausserdem  noch  besonders  betont, 
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dass  wenigstens  in  unserem  anatomisch  nntersncbten  and  in  dem  Falle 
von  Eisenlohr  von  einer  Fernwirkung  des  Herdes,  z.  B.  auf  den 
Thalamus,  nicht  die  Rede  sein  kann.  Hiemit  ist  auch  der  Einwand 
Stephan 's,  die  Fälle,  die  bisher  für  die  Theorie  Kahl  er 's  an- 
geführt wurden,  könnten  eine  Fernwirkung  auf  den  Thalamus  nicht 
ausschliessen,  oder  seien  nicht  genügend  anatomisch  untersucht,  gegen- 
standslos geworden. 

Was  nun  die  eigene  Theorie  Stephan 's  anlangt,  die  er  in  zwei 
Arbeiten  ^  niedergelegt  hat,  so  geht  dieselbe  von  einem  anfechtbaren 
Gesichtspunkte  aus,  indem  sie  alle  Bewegungsstörungen,  wie  Ataxie, 
Intentionstremor,  Hemichorea  u.  s.  w.,  unter  dem  Schlagwort  Coor- 
dinationsstörung  zusammenwirft.  Infolgedessen  sucht  Stephan  auch 
bei  den  in  Bede  stehenden  Bewegungserscheinungen  das  Moment  der 
Incoordination  in  den  Vordergrund  zu  stellen.  Was  unsere  Bewegungs- 
erscheinungen vor  Allem  kennzeichnet,  ist  die  Unabhängigkeit 
von  der  Willkür,  die  Spontaneität.  Was  die  Incoordination 
anlangt,  die  Stephan  hauptsächlich  betont,  ist  es  überhaupt  schwer, 
bei  combinirten  Krämpfen  —  um  diese  handelt  es  sich  ja  —  zu 
entscheiden,  ob  sie  noch  coordinirt  sind  oder  nicht.  Es  hängt  dies 
ganz  davon  ab,  wie  eng  oder  weit  man  den  Begriff  der  Coordination 
zieht.  Bei  der  Hemichorea  handelt  es  sich  um  unwillkürliche  Bewe- 
gungen, die  durch  Zusammenwirken  von  verschiedenen  Muskeln  und 
Muskelgruppen  zu  Stande  kommen,  und  insofern  kann  man  auch  die 
Hemichorea  als  coordinirten  Krampf  auffassen,  zum  Unterschiede  von 
Muskelzuckungen  in  vereinzelten  Muskeln,  wie  etwa  bei  der  Myo- 
clonie.  Noch  deutlicher  wird  die  Coordination  des  Krampfes  bei  der 
Hemiathetose,  die  ja  einer  willkürlichen  Bewegung  an  Coordination 
um  nichts  nachsteht  und  ebenfalls  in  die  Gruppe  der  posthemiplecti- 
sehen  Reizerscheinungen  gehört.  Die  Unterschiede  sind  nur  quanti- 
tative, oft  werden  ja  Uebergänge  der  einen  in  die  andere  Krampfform 
beobachtet.  Das  zweite,  die  von  Stephan  zusammengeworfenen 
Zustände  scheinbar  vereinigende  Moment,  die  Steigerung  durch  inten- 
dirte  Bewegung,  ist  ebenfalls  bedeutungslos.  Die  Hemichorea  wird 
durch  intendirte  Bewegungen  wohl  gesteigert,  kommt  aber,  wie  schon 
erwähnt,  nicht  durch  Intention  zu  Stande,  wie  etwa  der  Intentions- 
tremor oder  die  Ataxie.  Mithin  fällt  auch  die  auf  Grund  der  Mey- 
nert'schen  Anschauung  von  der  coordinatorischen  Aufgabe  des  Tha- 
lamus aufgebaute  Theorie  Stephan 's,  dass  die  in  Rede  stehende 
Störung  nur  dann  durch  Läsion  der  Pyramidenbahn  hervorgerufen 


1)  Arch.  f.  Psych.  XIX.  Bd.  und  Rev.  de  m^d.  1S87. 
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werden  könne,  wenn  dieselbe  in  der  Hohe  des  Thalamus  statt  hat, 
respective  dieser  selbst  getroffen  wird  und  nicht  mehr  im  Stande  ist, 
auf  die  längs  der  Pyramidenbahn  laufenden  Impulse  coordinatorisch 
einzugreifen.  Inwieweit  die  Theorie  Stephan 's  für  den  Intentions- 
tremor  zutrifft,  darauf  einzugehen,  ist  hier  nicht  der  Ort.  Nur  sei 
erwähnt,  dass  gewiss  auch  bei  Sklerose  en  plaques  Hemichorea  u.  s.  w. 
auftreten  könnte,  ohne  dass  diese  Erscheinung  irgend  etwas  mit  In- 
tentionstremor  zu  thnn  hätte.  Warum  ein  sklerotischer  Herd,  wenn 
er  in  denselben  räumlichen  Beziehungen  zur  compacten  Pyramiden- 
bahn steht,  wie  ein  alter  hämorrhagischer  Herd  oder  Tuberkel  doch 
keine  Hemichorea  henrorruft  (so  scheint  es  nach  den  bisherigen  klini- 
schen Erfahrungen  zu  sein),  ist  nicht  leicht  zu  sagen,  doch  dürfte  die 
Natur  der  Läsion  hier  die  Hauptrolle  spielen. 

Was  schliesslich  die  Herde  im  Thalamus  als  Erreger  von  Hemi- 
chorea betrifft,  so  sehen  wir,  dass  alle  Thalamusfälle,  die  Hemichorea 
zeigen,  nie  rein,  sondern  stets  mit  Sensibilitätsstörungen  und  Hemi- 
parese  combinirt  sind.  Eine  Femwirkung  eines  Herdes  im  Thalamus 
auf  die  so  nah  benachbarte  Pyramidenbahn  ist  dann  viel  schwerer 
aoszuschliessen ,  als  etwa  die  Femwirkung  eines  kleinen  Herdes  im 
Pens  auf  den  Thalamus,  auf  die  ja  die  Anhänger  der  Thalamustheorie 
recurriren  müssen,  wenn  sie  unsere  Befunde  mit  derselben  in  Ein- 
klang bringen  wollen. 

Mit  dieser  Anschauung  lässt  sich  auch  die  Thatsache  recht  gut 
in  Einklang  bringen,  dass  die  meisten  Thalamusherde,  wenn  sie  nur 
weitab  von  der  Pyramidenbahn  liegen  und  dieselbe  intact  bleibt, 
Ton  Bewegungsstörungen  in  unserem  Sinne  nichts  hervorrufen. 

Für  die  weitere  Betrachtung  des  Gegenstandes  wird  es  sich 
empfehlcD,  die  einzelnen  Abschnitte  der  motorischen  Bahnen,  von  der 
Rinde  angefangen  bis  in  die  Oblongata  hinab  —  denn  dies  ist  erfah- 
rnngsgemäss  die  unterste  Grenze  für  das  Zustandekommen  coordinirter 
Krämpfe  —  der  Reihe  nach  durchzusprechen. 

Wir  beginnen  mit  der  Hirnrinde  und  der  dazu  gehörenden 
weissen  Substanz.  Vor  Allem  anderen  ist  zu  betonen,  wie  es  übri- 
gens schon  Nothnagel  und  die  meisten  anderen  Autoren^)  gethan 
haben,  dass  von  den  hier  in  Rede  stehenden  Störungen  die  sogen, 
partiellen  Epilepsien  abzusondem  sind,  wie  sie  nach  Läsion  der  moto- 
rischen Zone  auftreten,  und  deren  Kenntniss  heute  so  abgeschlossen 
erscheint,  dass  hier  darauf  nicht  näher  einzugehen  ist.  Die  uns  be- 
scliäftigenden  Bewegungserscheinungen  sind  charakterisirt  durch  das 


l)  Vgl.  Greidenberg,  Arch.  f.  Psych.  XVII. 
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Moment  der  Unwillkttrlichkeit,  des  coordinirten  Charakters  der  un- 
willkttrlieheD  Bewegungen  und  der  Beständigkeit.  Klinisch  zeigen 
dieselben  die  verschiedensten  Erscheinungsformen,  so  dass  auch  ver- 
schiedene Arten  9  wie  Hemichorea  —  Athetose  —  Paralysis  agit 
unterschieden  wnrden.  (Vgl.  von  neueren  Autoren  Oreidenberg 
(1.  c.)i  Demange.^  Für  uns  ist  nun  die  Frage  von  Bedeutung,  ob 
eine  der  aufgezählten  Bewegungsformen  durch  Läsion  der  Hirnrinde 
ausgelöst  werden  könne.  Von  Stephan  ist  als  Einwand  gegen  die 
Lehre  Eahler's  (in  der  früher  citirten  Arbeit)  geltend  gemacht  wor- 
den, dass  in  der  Zusammenstellung  der  Rindenläsionen  von  Exner 
kein  einziger  Fall  die  in  Rede  stehenden  Bewegungserscheinungen 
darbot. 

In  der  ursprünglichen  Fassung  der  Lehre  von  Kahler  und  Pick 
ist  immer  nur  von  der  compacten  Pyramidenbahn  die  Rede,  so 
dass,  wenn  es  sich  erweist,  dass  auch  die  Ausstrahlung  derselben  in 
der  Hirnrinde  fttr  die  Hemichorea  verantwortlich  gemacht  werden 
kann,  dies  blos  eine  Erweiterung  der  Lehre  bedeuten  würde. 

Die  Frage,  ob  post-  oder  praehemiplectische  Bewegungserschei- 
nungen von  der  Rinde  ausgelöst  werden  können,  ist  nach  dem  heu- 
tigen Stande  der  Literatur  noch  lange  nicht  entschieden.  Dies  geht 
schon  daraus  hervor,  dass  Eulen burg^)  bis  in  die  neueste  Zeit 
(1889)  die  corticale  Localisation  der  Athetose  vertheidigt. 

Eulenburg  stützt  seine  Behauptung  grösstentheils  auf  klinische 
Beobachtung,  Combination  der  Erscheinung  mit  Epilepsie,  Auftreten 
derselben  bei  progressiver  Paralyse  und  durch  einzelne  Sections- 
befunde,  und  findet  seine  Anschauung  an  Greidenberg  (1.  c.)  einen 
Anhänger. 

Durch  die  Untersuchungen  von  Charcot,  Gowers  (1.  c), 
Leube^),  Berger*),  Seeligmüller*),  Kahler-Pick  und  An- 
deren ist  aber  zur  Genüge  erwiesen,  dass  von  einer  ausschliesslichen 
Localisation  der  Athetose  in  der  Hirnrinde  bei  Weitem  nicht  die  Rede 
sein  kann,  und  es  ist  ja  charakteristisch  genug,  dass  die  in  der  Literatur 
vorhandenen  Sectionsbefunde  bei  Hemichorea  und  Hemiathetose  in 
ihrer  überwältigenden  Mehrheit  eine  subcorticale  Läsion  aufweisen. 

Trotzdem  glauben  wir  mit  Hülfe  des  in  der  Literatur  des  Gegen- 
standes ziemlich   reichlich   vorhandenen   Materials  den  Beweis   er- 


1)  Rev.  de  m6d.  1883. 

2)  in  Ziemssen,  Wien.  med.  Wochenschr.  1889. 

3)  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXV.  Bd.  S.  242. 

4)  Real-Encyclop.  anter  „Athetose**. 

5)  Schmidt's  Jahrbacher  1881. 
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bringen  za  können ,  dass  die  in  Rede  stehenden  Bewegungserschei- 
Dangen  anch  von  der  Hirnrinde  and  der  angrenzenden  weissen  Substanz 
aasgelöst  werden  können. 

Die  meisten  Beobaehtungen  dieser  Art  bezieben  sich  auf  Fälle 
TOB  progressiver  Paralyse,  bei  welcher  ziemlich  oft  speciell  athetoti- 
sehe  Bewegungen  auftreten.  Es  ist  jedoch  gerade  bei  diesen  Fällen 
grosse  Vorsicht  geboten  (wenn  keine  mikroskopischen  Untersuchungen 
vorliegen),  da  sich  die  progressive  Paralyse  sehr  oft  mit  subcorticalen 
Läsionen  combinirt  (Blutungen  u.  s.  w.)- 

im  Folgenden  sollen  nun  einige  uns  geeignet  erscheinende  Fälle 
aas  der  Literatur  in  kurzem  Auszuge  Platz  finden: 

Ein  Fall  von  Küssner^),  in  welchem  bei  der  Section  eines  Pa- 
ralytikers makroskopisch  keine  Herderkrankang  nachweisbar  war,  zeigte 
während  des  Lebens  rhythmische,  fortdauernde  Bewegungen  der  rechten 
Hand  und  des  rechten  Fasses.  Dieselben  steigerten  sich  bei  intendirten 
Bewegungen.  Ewald  (1.  c.)  beschreibt  einen  Fall  von  Paralyse  mit  rechts- 
seitiger Athetose,  bei  welchem  die  Section  zwei  Erweichungsherde  im  linkei) 
Schläfeiappen  ergab.  He  noch  2)  führt  einen  Fall  an,  bei  dem  ein  Herd 
im  Thalamus  sin.  angeblich  keine  Symptome  machte ;  erst  eine  hinzagetre- 
tene Meningitis  veranlasst  nach  Hen och  choreatische  Bewegungen  in  der 
rechten  Seite.   Etwas  eingehender  seien  zwei  Fälle  von  Greiff  angeführt. 

L  Fall  (Arch.  f.  Psych.  XIV.  599). 

74  jährige  Frau,  welche  nach  einem  apoplectischen  Insult  (1878)  eine 
linksseitige  Hemiplegie  davontrug,  die  bald  verschwand.  Später  wieder- 
holte Insulte,  senile  Demenz,  leichte  Facialisparese  linkerseits;  1882 
plötzlich  starke  Schmerzen  in  der  linken  oberen  Extremität,  choreiforme 
Zuckungen  derselben.  Haut  heiss  und  geröthet.  Dieselben  Erscheinungen 
in  der  linken  unteren  Extremität,  nur  viel  geringer.  Der  Zustand  blieb 
bis  zu  dem  einige  Monate  später  erfolgten  Exitus  letalis  bestehen. 

Die  Section  ergab  multiple,  alte  hämorrhagische  Herde  im  Hirn. 

Ein  solcher  Herd  am  rechten  Occipital läppen  und  im  Kleinhirn  ohne 
jede  Bedeutung. 

Zwei  Herde  im  Thalamus  dexter.  Der  eine  an  der  inneren  Seite  des 
Thalamus,  die  Wand  des  IV.  Ventrikels  nicht  erreichend ;  der  zweite  am 
unteren  Pole  des  Sehhttgels,  an  den  Fuss  der  Gehirnschenkel  heranreichend; 
mikroskopisch  erweist  er  sich  als  in  den  Pes  pednncnlus  eindringend.  Im 
Poos  ein  linsengrosser  hämorrhagischer  Herd  zwischen  Trigeminus  und 
oberem  Ende  der  Pons-Degeneration  des  rechten  Pyramidenseitenstranges. 

Für  die  Erklärung  der  Hemichorea  in  diesem  Falle  kann  nur 
der  untere  Herd  im  Thalamus  herangezogen  werden,  der  die  Pyra- 

1)  Arch.  f.  Psych.  Vill.Bd. 

2)  Berl.  klin.  Woch.  1SS3. 

DeBtMheZeitaehr.  f.  Nenrenheilkunde.  IV.  Bd.  3 
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midenbahn  leicht  geschädigt  hat.     Der  Herd  lag  gerade  über  der 
Mitte  des  Gehimschenkelfosses. 

IL  Fall  (ebendaselbst,  XIV.  612). 

52jährige  Frau,  io  der  Anamnese  apoplectische  Insulte  mit  rechts- 
seitiger Lähmung,  welche  bald  zurückgeht;  senile  Demenz.  Anfälle  von 
clonischen  Zuckungen  der  linken  Gesichtshälfte,  sich  auf  den  linken  Arm 
und  später  auf  das  Bein  und  die  andere  Seite  fortsetzend,  unter  Eintritt 
von  Bewusstlosigkeit.  Epileptiforme  Anfillle,  später  linksseitige  Parese  und 
Sensibilitätsstörungen,  choreatisohe  Zuckungen  des  linken  Armes 
dauerten  durch  mehrere  Tage.  Dieselben  standen  in  keinem  Zusammen- 
hange mit  den  epileptischen  Anfällen.  Am  4.  Tage  Uebergang  in  Athetose, 
Hemianopsie,  links  Temperatursteigeruug  der  Haut. 

Anatom. :  Veränderung  der  Gefässe,  in  den  motorischen  Partien  der 
Rinde  hauptsächlich  ausgesprochen,  besonders  rechterseits.  Starke  Bethei- 
ligung der  nervösen  Bestandtheile.  —  Ausserdem  fand  sich  ein  Erwei- 
chnngsherd  in  der  rechten  Ponshälfte,  der  auf  die  Pyramidenbahn  übergriff. 

Greiff  ist  sehr  geneigt,  die  Hemichorea  im  letzteren  Falle  von 
der  Rindenläsion  abhängig  zu  machen.  (Zwei  von  ihm  citirte  Fälle 
aus  der  Literatur,  die  von  Ewald  und  Beach  beschrieben  wurden, 
sind  nicht  entscheidend.)  Greiff  gründet  seine  Annahme  nur  auf 
den  klinischen  Verlauf:  Die  gleichzeitig  einsetzende  Sensibilitätsstö- 
rung, Steigerung  der  Temperatur,  Hemianopsie,  ferner  die  kurze  Dauer 
der  Bewegungsstörungen.  Jedenfalls  ist,  wie  Greiff  selbst  zagiebt, 
die  Entscheidung  in  diesem  Falle  nicht  za  treffen.  Für  uns  ist  der 
Fall  immerhin  von  grosser  Bedeutung,  da  mit  Sicherheit  eine  Loca- 
lisation  in  den  grossen  Ganglien  oder  der  inneren  Kapsel  aaszu- 
schliessen  ist,  und  nur  eine  Beizung  der  motorischen  Bahn,  sei  es  in 
der  Hirnrinde,  sei  es  in  ihrem  Verlaufe  innerhalb  der  Brücke,  an- 
genommen werden  muss. 

Diagnostisch  wichtig  für  die  Localisation  in  der  Rinde  kann  mit- 
unter das  gleichzeitige  Auftreten  von  Hemichorea  und  Hemi- 
anopsie sein,  wenn  es  sich  nicht  um  progressive  Paralyse  mit  dif- 
fuser Rindenläsion  handelt. 

Fall  von  Henoch  (Gharitä-Ann.  IX.  Jahrg.). 

Ein  2jäbrige8  Kind  zeigt  zitternde  und  zuckende  Bewegungen 
im  rechten  Arm  und  in  der  rechten  Gesichtshälfte.  Diese  Stö- 
rung wird  während  der  Beobachtung  intensiver,  geht  auf  den  Kopf,  das 
rechte  Bein,  die  rechte  Rnmpfmuscuiatur  über.  Auftreten  von  Nystag- 
mus des  rechten  Auges.     Parese  des  rechten  Armes. 

Nach  viertägiger  Beobachtung  Tod. 

Section.  Haselnussgrosser  Tuberkel  in  der  linken  Hemisphäre  vor 
dem  Sulcus  Rolando. 
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Fall  von  Demange  (I.e.). 

50 jähriger  Mann,  seit  30  Jahren  links  Hemiplegie  mit  Hemianästhesie, 
Jackson 'sehe  Epilepsie,  die  in  letzter  Zeit  sistirt.  Dafür  A  t  he  tose  der 
linken  Hand  und  Bewegung  des  linken  Arms  als  Ganzes  (Circumduction). 
Sectio n:  rechte  Hemisphäre  atrophisch,  ausgebreitete  Läsion  der  Rinde 
(aklerosirter,  alter  Erweichungsherd).  Ganglien,  innere  Kapsel  normal. 
Makroskopisch  keine  secundäre  Degeneration. 

Anscbliessend  möge  noch  ein  Fall  Erwähnung  finden,  der  erst 
kürzlich  in  unserer  Klinik  zur  Beobachtung  kam. 

Ein  4  jahriges  Mädchen  wird  seit  längerer  Zeit  an  einer  chirurgischen 
Klinik  wegen  Knochentuberculose  ambulatorisch  behandelt.  In  den  letzten 
Tagen  treten  Zeichen  einer  Gehirnkrankheit  auf,  und  das  Kind  wird  uns 
io  sopordsem  Znstande  flberbracht.  Es  zeigt  rechtsseitige  Facialislähmung, 
linksseitige  Hemiparese  und  choreatische  Zuckungen  der  linken  oberen 
Extremität.  Diese  Symptome  Hessen  im  ersten  Moment  an  einen  pontinen 
Tuberkel  denken.  Am  nächsten  Tage  jedoch  traten  bereits  Augenmuskel- 
lähmnngen,  Lähmung  des  Facialis  der  anderen  Seite  auf.  Die  choreatischen 
Bewegungen  bestanden  fort.  Es  wurde  daraufhin  die  Diagnose  Meningitis 
tuberculosa  gestellt.  —  Die  Section  ergab  basilare,  tuberculöse  Meningitis, 
die  auf  die  Convexität  übergriff,  und  keinerlei  Herderkrankung. 

Es  kann  also  auch  eine  durch  Meningitis  tuberculosa  bedingte 
Erkrankung  der  Hirnrinde  zu  hemichoreatischen  Bewegungserschei» 
nangen  Veranlassung  geben. 

Die  angeführten  Fälle  machen  es  wohl  wahrscheinlioh,  dass  auch 
durch  Reizung  der  Hirnrinde  gegebenen  Falles  der  Hemichorea  und 
Hemiathetose  zuzurechnende  Bewegungserscheinungen  ausgelöst  wer- 
den können.  Jedenfalls  aber  steht  diese  Localisation  an  Häufigkeit 
den  anderen  gegenüber  zurück. 

Ueber  das  Vorkommen  von  posthemiplectiscben  Bewegungs- 
erscheinnngen  bei  Erkrankungsherden,  welche  das  compacte  Bündel 
der  Pyramidenbahn  in  seinem  Verlaufe  durch  die  innere  Kapsel  in 
irgend  einer  Weise  betheiligen  oder  tangiren,  braucht  man  kein  neues 
Material  beizubringen,  die  meisten  der  beobachteten  und  beschrie- 
benen Fälle  von  Hemichorea  und  Hemiathetose  gehören  ja  ohnedies 
hieher. 

Für  das  Vorkommen  endlich  von  solchen  Bewegungserschei- 
nnngen  bei  Herderkrankungen  im  Bereiche  der  Vierhügel  und  des 
Pons,  durch  welche  die  Pyramidenbahn  im  Himschenkelfnsse  oder 
in  der  vorderen  Brückenabtheilung  betheiligt  wird,  sind  in  unserer 
Mittheilang  Beweisstücke  enthalten. 

Dass  auch  durch  Oblongataherde,  d.  h.  durch  Betheiligung  oder 
Heizung  der  Pyramiden  des  verlängerten  Markes  Bewegungserschei- 

3* 
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DUDgen  solcher  Art  heryorgerafen  werden  können,  ist  möglich,  ja 
wahrscheinlich,  bisher  jedoch  nicht  sicher  nachgewiesen. 

Bei  unserem  mit  Sectionsbefnnd  belegten  Falle  sitzt  die  Läsion 
in  der  Haubenregion  und  in  der  hinteren  Brttckenabtheilung  und 
wird  durch  die  Substantia  nigra  vom  Hirnschenkelfusse,  der  die  com- 
pacte Pyramidenbahn  enthält,  getrennt.  Die  starken  Verdrängungs- 
erscheinungen der  umgebenden  Gebilde  Hessen  eine  sehr  wesentliche 
Beeinflussung  der  Umgebung  des  Tuberkels  ad  oculos  demonstriren. 
Und  somit  ist  die  Annahme,  dass  die  in  unserem  Fall  beobachteten 
Bewegungserscheinungen  einem  durch  den  benachbarten  Tuberkel 
bedingten  Reizzustande  des  Pyramidenbtlndels  im  Hirnschenkelfusse 
ihre  Entstehung  verdanken ,  eine  ganz  wohlbegrtlndete.  Sie  ist  es 
deshalb,  weil  uns  die  Erfahrung  lehrt,  dass  einfache  Ausfallsherde 
in  der  hinteren  Brückenabtheilung  und  Haubenregion  wohl  mit  Ataxie 
der  Bewegungen  einhergehen  können,  aber  keine  Hemichorea  hervor- 
rufen. Hiefttr  giebt  die  Erfahrung  der  Klinik  und  die  Literatur  ge- 
nügendes Beweismaterial. 

Der  zweite  nur  klinisch  beobachtete  Fall  von  Hemichorea,  so- 
wie der  von  E.  Menz  (1.  c.)  mitgetheilte  Krankheitsfall  können  in- 
sofern fUr  unseren  Zweck  Verwerthung  finden,  als  erstens  in  beiden 
Fällen  die  Diagnose  einer  Grosshimschenkelläsion  kaum  anzuzweifeln 
ist,  zweitens  die  Erkrankungsherde  in  beiden  Fällen  wohl  solche  waren, 
dass  sie  keine  Fernwirkung  auf  den  Thalamus  austlben  konnten. 

Daraus  lässt  sich  die  Annahme  ableiten,  dass  auch  in  diesen 
Fällen  ein  Reizzustand  des  Pyramidenbttndels  den  henuchoreatischen 
Bewegungserscheinungen  zu  Grunde  liegt.  Die  in  beiden  Fällen  vor- 
handenen Lähmungserscheinungen  lassen  überdies  eine  partielle  Lä- 
sion des  Pyramidenbündels  supponiren. 

Im  Anschluss  an  meine  Beobachtung  II  erfordern  die  hiebei  auf- 
getretenen Bewegungserscheinungen  im  Gebiete  des  linken  Nervus 
facialis  eine  besondere  kurze  Besprechung.  Sie  bieten  nicht,  wie 
die  übrigen  Theile  der  hemiplectischen  Körperhälfte,  das  Bild  der 
Chorea  dar,  sondern  ein  Bild  clonischer  Krämpfe,  wie  wir  sie  als 
Tic  des  Facialis  zu  sehen  gewohnt  sind.  Die  Beobachtung  unter- 
scheidet sich  durch  diesen  Befund  in  auffallender  Weise  von  allen 
anderen  Fällen  von  prä-  oder  posthemiplectischer  Chorea,  die  wir 
gesehen  haben,  und  stellt  auch  allen  Angaben  gegenüber,  die  von 
verschiedenen  Autoren  und  gewiegten  Beobachtern  über  das  betref- 
fende Symptomenbild  vorliegen  (vgl.  z.  B.  das  klinische  Handbuch 
der  Nervenkrankheiten  von  Gowers),  etwas  Besonderes  dar. 

Die  Hemichorea  und  Hemiathetose  beschränkt  sich  auf  die  Ex- 
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tremitäteD,  im  Gesichte  wird  höchstens  ein  Zustand  von  gesteigertem 
Tonns  der  Muscnlatur  beobachtet,  wie  stärkeres  Hervortreten  der 
Gesichtslinien  bei  mimischen  Bewegungen.  Diese  Erscheinung  findet 
sich  übrigens  auch  als  Befund  nach  gewöhnlichen  Hemiplegien  ohne 
Bewegangserscheinungen. 

In  unserem  Falle  jedoch  bestand  ein  Tic  des  Facialis,  in 
rhythmisch  wiederkehrenden  Zuckungen.  Dieselben  stellen  offenbar 
das  Analogen  der  hemichoreatischen  Bewegungen  für  das  Facialis- 
gebiet  dar.  Warum  im  Gesichte  an  Stelle  der  Hemichorea  clonische 
Zackungen  auftreten,  darüber  Hesse  sich  Manches  sagen  und  theore- 
tisch ansspinnen  —  vorläufig  liegt  aber  hier  eine  vereinzelte,  jeden- 
falls höchst  seltene  Beobachtung  vor,  die  erst  wiederholt  gemacht 
sein  mnss,  bevor  man  daran  geht,  sie  zu  deuten  (vgl.  einen  zweiten 
beobachteten  Fall:  Wiener  klin.  Wochenschrift  1893.  Nr.  14). 

Die  Aufmerksamkeit  auf  diesen  Punkt  gelenkt  zu  haben,  war 
der  Zweck  dieser  kurzen  Excursion. 

Durch  die  vorstehend  mitgetheilten  Thatsachen  glaube  ich  den 
Nachweis  erbracht  zu  haben,  dass  post-  oder  prähemiplecti- 
8che  Bewegungserscheinungen,  gleichwie  durch  Herd- 
erkrankungen,  welche  das  compacte  Pyramidenbündel 
im  Bereiche  der  inneren  Kapsel  beth  eil  igen  oder  treffen 
(Linsenkern,  Thalamus,  innere  Kapsel),  auch  hervorge- 
rufen werden  können  durch  Herderkrankungen^  welche 
das  Pyramidenbündel  im  Bereiche  des  Grosshirnschen- 
kelfnsses  betreffen  (Haubenregion,  hintere  Brückenab- 
tbeilnngy  Hirnschenkelfuss). 
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Ans  der  medicinischen  Klinik  von  weil.  Hofrath  Kahler  in  Wien. 

Klinische  nnd  anatomische  Untersnchnngen  über  einen  Fall 
von  multipler  Neuritis  mit  Erkrankung  der  NN.  optici. 

Von 

Br.  Sigmund  Fachs, 

I.  Assist^aten  am  ptaysiologiaelien  Inititnte  d«r  Unirersitlt  WMn. 

(Mit  Tafel  U-V.) 

Durch  die  bahnbrechenden  Unterauchnngen  Leyden's  ans  den 
Jahren  1879  und  1880^)  ist  das  klinische  Bild  der  multiplen  Neuritis 
zum  ersten  Male  mit  Sicherheit  formulirt  und  durch  eindeutige  ana- 
tomische Befunde  begründet  worden.  Vor  Allem  haben  diese  Arbeiten 
den  Nachweis  erbracht,  dass  die  Mehrzahl  jener  Fälle,  welche  Du- 
chenne als  „Paralysie  antörieure  spinale''  beschrieben  hatte,  sich 
zwanglos  unter  das  Erankheitsbild  der  multiplen  Neuritis  subsumiren 
lasse.  Seitdem  ist  die  letztere  als  eine  selbständige  Rrankheitsform 
anerkannt.  Aus  den  Untersuchungen  Leyden's  floss  weiter  das 
wichtige  Resultat,  dass  die  Erkrankung  peripherer  Nerven  das  Bild 
verschiedener  centraler,  speciell  spinaler  Erkrankungen  vortäuschen 
könne.  Aber  auch  durch  die  Arbeiten  Leyden's  und  die  grosse 
Anzahl  von  Beobachtungen,  welche  im  Anschlüsse  an  seine  Befunde 
seither  publicirt  worden  sind  und  auf  welche  auch  im  Verlaufe  dieser 
Mittheilung  zum  Theil  noch  zurtlckzukommen  sein  wird,  ist  die  wich- 
tige Frage  über  die  Pathogenese  dieser  Erkrankung  und  die  Beziehung 
der  Polyneuritis  peripherica  zu  den  oft  gleichzeitig  mit  ihr!  zur  Beob- 
achtung kommenden  centralen  Veränderungen,  speciell  in  den  vorderen 
grauen  Säulen  des  Rückenmarkes,  nicht  endgültig  erledigt  worden. 
Erb  hat  in  einer  Reihe  von  Publicationen  immer  und  immer  wieder 

1)  Ueber  einen  Fall  von  multipler  Neuritis.  Gharit^-Annalen  1880.  S.  206 
und:  Ueber  Poliomyelitis  und  Neuritis.  Zeitschr.  f.  klin.  Medicin.  1880.  Bd.  I. 
S.  397 flf.  Vgl.  auch  Leyden,  Die  Entzündung  der  peripheren  Nerven  (Polyneu- 
ritis —  Neuritis  multiplex),  deren  Pathologie  und  Behandlung.   Berlin  1888. 
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den  Zasammenbang  der  VeränderuDgen  im  Nervibaskelsystein  mit 
—  oft  aDatomisch  nicht  nachweisbaren  —  Erkrankungen  der  Gan- 
glienzellen der  Vorderbömer  nrgirt,  und  damit  der  multiplen  Neuritis 
den  Charakter  einer  secundären  Degeneration  oder  wenigstens  einer 
Analogie  mit  derselben  vindicirt.  Jedenfalls  ist  diese  Frage  auch 
trotz  des  verbältnissmässig  reichen  bisher  vorliegenden  anatomischen 
und  klinischen  Materials  noch  nicht  völlig  spruchreif,  und  es  wird 
der  genauen  und  erschöpfenden  Analyse  vieler  Fälle  in  klinischer 
sowohl  als  in  pathologisch-anatomischer  Richtung  bedürfen,  bis  diese 
für  die  wissenschaftliche  Auffassung  unserer  Erkrankung  cardinale 
Frage  einer  endgültigen  Beantwortung  zugeführt  werden  kann.  Die 
Gesichtspunkte^  die  sich  aus  der  Untersuchung  meines  in  vieler  Hin- 
sicht interessanten  Falles  für  die  Auffassung  der  in  Rede  stehenden 
Verhältnisse  ergeben,  sollen  nach  Mittheilung  der  Befunde  erörtert 
werden. 

I.  Krankheitsgeschichte. 

33jährige  Frau.  Unter  Schmerzen  und  Parästhesien 
entwickeln  sich  im  Laufe  zweier  Monate  ausgedehnte 
Lähmungen  an  den  oberen  und  unteren  Extremitäten  mit 
vorwaltendem  Befallen  sein  der  Extenso ren,  sehr  starker 
Drnckschmerzhaftigkeit,  langsam  vorschreitender  Atro- 
phie und  deutlicher  Entartungsreaction  an  der  befalle- 
nen Musculatur.  An  den  unteren  Extremitäten  Andeu- 
tungen von  Ataxie.  An  den  oberen  Extremitäten  deut- 
liche, an  den  unteren  Extremitäten  schwere  Störungen 
der  Hautsensibilität. 

Auffallende  Gedächtnissschwäche,  habituelle  Ver- 
mehrung der  Pulsfrequenz,  leichte  Blasenschwäche. 

Während  der  5monatlichen  Beobachtung  bis  zu  dem 
unter  den  Erscheinungen  von  Pneumorrhagie  erfolgten 
Tode  (Ileotyphus)  wird  eine  vorschreitende  Lungen- 
tuberculose  manifest. 

Langsame  Zunahme  der  Lähmungen  und  derMuskel- 
atrop  hie,  Bewegungserscheinungen,  ahn  lieh  der  Athetose, 
an  den  oberen  Extremitäten,  später  lebhafte  fibrilläre 
und  fasciculäre  Zuckungen  an  der  Extremitätenmuscu- 
latur.     Zunahme  der  Sensibilitätsstörungen. 

Im  Verlaufe  der  Beobachtung  Auftreten  beidersei- 
tiger Neuritis  optica  mit  Ausgang  in  Atrophie  und 
Schrumpfung   der   Papille.     Die  anatomische  Untersu- 
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chuDg  ergiebt  den  Befand  einer  weitverbreiteten  Nea> 
ritiSi  Neuritis  optica  and  umschriebene  Veränderangen 
in  den  Vordersäulen  des  unteren  Lenden-  und  oberen 
Sacralmarkes. 

M.  D.,  Manrersfrau,  33  Jahre  alt,  wurde  am  20.  November  1889  in 
die  II.  medicinische  Klinik  aufgenommen. 

Anamnestisch  wurde  von  ihrem  Manne  —  Pat.  ist  sehr  verwirrt 
und  in  ihren  Angaben  wenig  zuverlässig  —  Folgendes  erhoben.  Sie  soll 
in  früherer  Zeit,  auch  vor  ihrer  Verheirathung,  nie  eigentlich  krank  ge- 
wesen sein.  Sie  mnsste  immer  viel  arbeiten,  hatte  aber  nie  Anlass  zu 
grossen  Sorgen,  da  sie  in  zwar  bescheidenen,  aber  wohlgeordneten  Ver- 
hältnissen lebte.  Psychische  Traumen  bat  sie  keine  erlitten.  Seit  zwei  Jahren 
etwa  hat  sie  eine  Wohnung  inne,  welche  sehr  feucht  ist;  seit  dieser  Zeit 
klagt  sie  häufig  über  reissende  und  ziehende  Schmerzen  in  den  unteren 
Extremitäten,  die  sie  jedoch  nie  bettlägerig  machten.  Ihre  gegenwärtige 
Erkrankung  soll  etwa  zwei  Monate  vor  ihrem  Spitalseintritte  begonnen 
haben.  Die  Schmerzen  in  den  unteren  Extremitäten,  besonders  in  den  Fass- 
sohlen, nahmen  an  Häufigkeit  und  Intensität  zu  und  exacerbirten  häafig 
des  Nachts.  Bald  traten  auch  Parästhesien  daselbst  (Formicationen,  Taub- 
sein) zunächst  in  den  Fusssohlen  auf;  darauf  Schmerzen  in  den  Gelenken 
und  bald  auch  motorische  —  allerdings  incomplete  —  Lähmungen  in  ein- 
zelnen  Muskelgruppen  der  unteren  Extremitäten.  Seit  etwa  drei  Wochen 
kann  Pat.  weder  stehen  noch  gehen  und  ist  gezwungen,  das  Bett  zu  hüten. 
Einige  Tage  vor  dem  Spitalseintritte  trat  auch  eine  eigenthümliche  Alte- 
ration ihres  psychischen  Verhaltens  auf;  hauptsächlich  zeigte  sich  grosse 
Gedächtnissschwäche.  —  Pat.  hat  5 mal  geboren;  Geburt  und  Wochenbett 
verliefen  immer  normal;  vier  Kinder  starben  im  zarten  Alter,  ein  Knabe 
von  elf  Jahren  lebt  und  ist  gesund. 

Statu  praeteni  vom  22.  November  1889.  Pat.  ist  klein,  wenig 
kräftig  und  schlecht  genährt;  die  Hautfarbe  ist  nicht  auffallend  verändert, 
das  Gesicht  wenig  gefärbt,  die  sichtbaren  Schleimhäute  blass.  Das  Kopf- 
haar ist  voll  und  nicht  gebleicht.  Die  Bulbi  sind  nach  allen  Richtungen 
hin  frei  beweglich,  nur  bei  Seiten wendnng  nach  aussen  tritt  links  ein 
leichter  Intentionsnystagmus  auf;  Pupillen  beiderseits  gleich, 
mittelweit,  reagiren  auf  Licht  etwas  träge,  auf  Accommodation  und  Con- 
vergenz  prompt.  Sehschärfe  bei  grober  Prüfung  normal,  am  Augen- 
hintergrunde  nichts  Abnormes. 

Die  mimische  Gesichtsmusculatur  erweist  sich  intact;  die  Zunge  wird 
gerade  hervorgestreckt.     Gehörs-  und  Geschmackssinn  normal. 

Die  Sprache  ist  langsam,  aber  sonst  nicht  alterirt;  auch  ersteres  er- 
scheint nicht  durch  Innervationsstörungen  bedingt,  sondern  durch  ein  ab- 
normes Verhalten  der  Psyche.  Pat.  scheint  oft  Mflhe  zu  haben,  auf  eine 
ihr  vorgelegte  Frage  die  richtige  Antwort  zu  finden ;  auch  sind  ihre  An- 
gaben oft  thatsächlich  unrichtig  und  zwar  immer  dann,  wenn  sie  um  Er- 
eignisse aus  den  letzten  Tagen  gefragt  wird.  So  behauptet  sie  beispielsweise 
stets,  dass  sie  bisher  völlig  gesund  gewesen  sei  und  sich  eben  erst  zu 
Bette  gelegt  habe.  Psychische  Anomalien  im  Sinne  von  psychischer  Alte- 
ration, von  allgemeiner  Abnahme  des  Gedächtnisses  sind  nicht  vorhanden. 
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Die  Untersucbnog  ergiebt  weiter  eine  vollständig  freie  Beweglichkeit  des 
Kopfes  nach  allen  Richtungen;  es  bezieht  keinerlei  Lähmung  der  Hals- 
and  Nacken-  oder  der  Rflckenmnskeln.  Pat.  ist  im  Stande,  völlig  frei  zu 
sitzen;  sie  vermag  jedoch  nicht  sich 'allein  aufzusetzen,  sondern  bedarf 
dabei  der  Unterstützung  durch  die  oberen  Extremitäten.  Diese  Schwäche 
derRflckenmuskeln  tritt  auch  hefvor,  wenn  sie  sich  niederlegen  will. 

Die  Percussion  ergiebt  normale  Verhältnisse  am  Thorax;  die  Auscul- 
tation  der  Lnnge  zeigt  rechts  gleic)ifall8  nichts  Abnormes;  links  hinten 
über  der  Spitze  verschärftes  vesiculäres  In-,  rauhes  Exspirinm.  Bei  der 
Auscultation  des  Herzens  hört  man  über  allen  Ostien  reine  Töne,  dagegen 
tlllt  sofort  die  ausserordentliche  Beschleunigung  der  Herz- 
te tion  anf,  welche  über  120  Conti^actionen  in  der  Minute  zeigt.  Im  Gegen- 
satze  hiezn  ist  die  Körpertemperat-ir  36  bis  36,5^0.  Menge  des  Harns 
durchschnittlich  1100  Cm.^;  specifisches  Gewicht  1013;  keinerlei  abnorme 
Bestandtheile  in  demselben  nachweisbar. 

An  den  oberen  Extremitäten  zeigt  sich  bei  genauerer  Untersuchung 
der  schon  besprochenen  motorischen  Schwäche  Folgendes.  Die  Function 
des  M.  deitoideus  und  der  Schaltergürtelmuskeln  ist  beiderseits 
normal,  ebenso  die  des  M.  biceps  und  der  Vorderarmbeuger.  Bei 
der  Untersuchung  der  Strecker  fällt  sofort  auf,  dass  Pat.,  wenn  sie  auf- 
gefordert wird,  die  Arme  horizontal  zu  erheben,  den  Carpus  und  die 
Finger  sinken  lässt.  Wird  sie  aufgefordert,  die  Finger  zu  strecken, 
so  nimmt  sogar  die  Beugung  gewisser  Finger  noch  zu;  namentlich  weicht 
das  Verhalten  des  zweiten  und  fünften  Fingers  beiderseits  von  dem  der 
flbrigen  ab.  Während  die  letzteren  trotz  der  ersichtlichen  Mühe,  die  sich 
die  Kranke  giebt,  sie  zu  strecken,  ganz  unbeweglich  bleiben,  ist  an  den 
genannten  zwei  Fingern  noch  eine  Spur  von  Streckfthigkeit  nachzuweisen. 
Es  ist  also  die  Function  der  Extensores  proprii  digiti  quinti 
etindicis  noch  theilweise  erhalten,  während  die  übrigen  Strecker 
völlig  gelähmt  sind.  Ebenso  muss  die  geringe  Beweglichkeit  des  Car- 
pns  im  Sinne  einer  Streckung  darauf  zurückgeführt  werden,  dass  noch 
Spuren  einer  Function  der  Extensores  carpi  radiales  et  ulnares 
vorhanden  sind.  Die  Function  des  M.  abdnctor  pollicis  longus  ist 
erhalten,  dagegen  versagt  der  M.  extensor  pollicis  longus  voll- 
ständig, indem  der  Versuch,  den  Daumen  zu  strecken,  erfolglos,  die  Sehne 
des  M.  extensor  pollicis  longus  dabei  schlaff  bleibt.  Die  MM.  in- 
terossei  et  lumbricales  sind  völlig  frei,  ebenso  die  Musculatur  von 
Thenar  nnd  Antithenar.  Die  Wirkung  der  Flexores  digitorum 
communeB  snbl.  et  prof.,  der  Flexores  carpi  radialis  et  ul- 
nar is,  der  Benger  derHand  ist  völlig  prompt.  Diese  Veränderungen 
sind  beiderseits  völlig  symmetrische.  Sie  zeigen,  wie  ersichtlich,  eine  weit- 
gehende Analogie  mit  den  bei  der  Bleilähmung  zu  beobachtenden 
Erscheinungen.  Sehnenreflexe  normal,  leicht  abgeschwächt.  Eine 
genaue  Untersuchung  der  Hautsensibilität  ist  wegen  der  geringen  In- 
telligenz der  Kranken  nicht  durchführbar;  an  beiden  oberen  Extremitäten 
zeigt  sich  deutliche  Hyperalgesie,  ebenso  erscheint  die  Temperatur- 
empfindung in  allerdings  nicht  scharfzu  bestimmendem  Maasse  herabgesetzt. 

An  den  unteren  Extremitäten  zeigt  sich  zunächst  exquisite  Varo- 
equinus-Stellnng  beider  Füsse;    dabei  scheint  der  innere  Fussrand 
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beiderseits  gehoben.  Hebung  im  Hüftgelenke  ist  beiderseits  möglich,  links 
etwas  besser  als  rechts;  doch  zeigt  sich  bei  allen  Bewegungen  deutlich 
eine  hochgradige  Schwäche  der  das  Hüftgelenk  bewegenden  Muskeln; 
das  Gleiche  gilt  für  das  Kniegelenk.  Besonders  auffallend  ist  bei  allen 
Bewegungen  ein  gewisses  Schwanken  und  das  Excessive  der  Bewegungen, 
es  sind  neben  der  SchwSche  der  Musculatur  entschieden  ataktische 
Erscheinungen  nachzuweisen.  Bewegungen  desFusses  fehlen 
vollständig,  ebenso  Bewegungen  der  Zehen  bis  auf  leichte  Fle- 
xionen. Linkerseits  lassen  sich  zwar  einzelne  Bewegungen  der  Muskeln 
hinter  der  Tibia  nachweisen,  grössere  Bewegungen  des  Fusses  fehlen  aber 
vollständig;  es  fehlt  die  Möglichkeit  der  Dorsalflexion  und  der  Abductäon. 
Eine  ausgesprochene  Atrophie  der  Musculatur  besteht  gegenwärtig  nirgends, 
leichter  Druck  auf  dieselbe  wird  als  sehr  schmerzhaft  em- 
pfunden. Genauere  Sensibilitätsprüfung  ist  auch  hier  nicht  durchführ- 
bar; als  eindeutiges  Resultat  öfters  wiederholter  Prüfungen  ergiebt  sich 
nur,  dass  ebenso,  wie  an  den  oberen  Extremitäten,  auch  daselbst  feinere 
Tastempfindungen  völlig  fehlen.  An  einzelnen  Stellen  der  unteren 
Extremitäten  besteht  deutliche  Verspätung  der  Schmerzempfin- 
dung; an  anderen  lässt  sich  auch  durch  intensive  Reize  überhaupt  keine 
Schmerzempfindung  auslösen. 

Die  Rumpf  musculatur    zeigt   gleichfalls    motorische    Schwäche; 
die  willkürlichen  Athemmuskeln  fnnctioniren  normal. 

Die  elektrische  Untersuchung  (25.  November  1S89)  ergab  Folgendes: 
I.    Prüfung  mit  dem  Inductionsstrome. 

N.  facialis  ....  volle  physiologische  Wirkung  bei  80  Mm.  Rollen- 
abstand und  35  Graphitrheostat' Widerstand  im 
primären  Stromkreis. 

N.  ulnaris bei  100  R.-A.,  13  G.-Rh.  erste  Zuckung, 

=    100     =        10      =       volle  physiolog.  Wirkung. 

N.  medianns    ...       -    120      -       volle  physiologische  Wirkung. 

N.  radialis    ....       =    100     -       10  G.-Rh.  erste  Zuckung, 

=     80     =        15      =       dieselbe  Wirkung  auf  den 

Carpus. 
=  80  =  sämmtliche  Muskeln  erregbar,  mit 
Ausnahme  der  Fingerstrecker.  (Bei  directer 
Maskelprüfung  ist  der  M.  abductor  pollicis 
beiderseits  (bei  80  R.-A.)  gut  erregbar;  die  Ex- 
tensores  pollicis  zeigen  deutliche,  aber  we- 
niger starke  Contraction.  Die  Qrundpbalangen 
der  übrigen  Finger  werden  auch  bei  sehr  starken 
Strömen  nicht  gestreckt.) 

N.  cruralis    ....     Die  Grnralis-Grnppe  antwortet  auf  Ströme  von 

80  R.-A.  auf  die  Stelle  des  Cruralis  kräftig, 
ohne  Clonus. 

N.  peroneus    ...     Bei  Anwendung  der  stärksten  Ströme  erzielt  man 

sowohl  im  M.  tibialis  anticusals  im  M.  pero- 
neus eine  exquisit  träge  Contraction.  Sichtliche 
Wirkung   im   ganzen  Wirkungsbereiche   des   M. 
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Solens-Gmppe 


extenBor  digitorum  communis  ist  nicht 
vorhanden;  schwache  Ströme,  selbst  solche  von 
80  R.-A.,  rafen  indirect  ganz  schwache  Contrac- 
tionen  in  denselben  Muskeln  hervor.  Direct  er- 
scheint derM.  tibialis  anticus  und  die  Pero- 
nealgrnppe  nicht  erregbar, 
direct  bei  mittleren  Strömen  von  60 — 80  R.-A. 
erregbar;  auch  indirect  (bei  80);  dabei  schon 
fast  volle  physiologische  Wirkung. 


IL    Prüfung  mit  dem  galvanischen  Strome. 


N.  radialis 

N.  nlnaris 

N.  medianns 

M.  deltoideus 

M.  biceps 

M.   flex.or.    digit.    com 
manis  Bubl 


M.  extensor  digitoram 
comm 


4,0  M.-A. 


4,5  M.-A. 


Dabei  treten  Zuckungen  nur  im  M.  supinator  Ion 
guB  auf;  auch  bei  sehr  starken  Strömen  keine  Ex- 
tensor -Wirkung. 
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Bei  sehr  starken  Strömen 
starke  Beugung  im  Garpal- 
gelenke und  leichte  Beugung 
des  4.  Fingers ;  die  übrigen 
Finger  werden  nicht  gebeugt 

4,0  i  3,5 

Bei  starken  Strömen  mas- 
sige Streckung  im  3.  Finger ; 
schwache  im  2.  f^inger. 
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bei  11,0  M.-A. 
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Zuckung 
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etw.  stärker  4,5 
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nur  Carpal- Beugung 


2,5         I  2,0 

Selbst  bei  sehr  starken  Strö- 
men ist  Streckung  drr  Fin- 
ger nicht  Bu  erhalten. 


M.  snpinator longus  .  . 
M.  extens.  poll.  longus 

M.  interosB.  II 

M.  flexor.  carpi  ulnaris 
M.flexor.  carpi  radialis 

N.  eruralis 

N.  tibialis 

N.  peroneus 

Adductorengruppe  .  .  . 

M.  tibial.  ant.    .*.... 

M.  soleus 

M.  peroneus    

Am  28.  November  wird  die  Kranke  von  Hofrath  Kahler  in  der  Klinik 
vorgestellt  und  die  Diagnose  einer  Neuritis  multiplex  begründet. 

Krank  hei  tsverlauf:  Am  4.  December  klagt  Pat.  über  starke 
Krämpfe  in  beiden  unteren  Extremitäten.     Bei  näherer  Untersuchung  er- 
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giebt  sich,  dass  die  linke  untere  Extremität  beim  Erheben  in  Streckstellnng 
ansserordentlich  starke  ataktische  Erscheinungen  zeigt;  die  rechte  bleibt 
im  Kniegelenk  fast  rechtwinklig  flectirt  und  kann  nicht  activ  gestreckt 
werden.  An  den  folgenden  Tagen  nehmen  die  ataktischen  Erscheinungen 
noch  weiter  zu;  das  rechte  Bein  wird  noch  immer  in  leicht  im  Knie- 
gelenke flectirter  Stellung  gehalten,  beide  Oberschenkel  sind  adducirt.  Beim 
Versuch,  die  Adduction  aufzuheben,  resp.  die  Flexionsstellung  zu  lösen, 
äussert  Pat.  heftigen  Schmerz.  An  den  oberen  Extremitäten  hat  die  Fle- 
xionsstellung im  Radiocarpalgelenke,  in  den  Intercarpal-  und  Carpometa- 
carpalgelenken  stark  zugenommen ;  auch  die  Finger  selbst  sind  wieder  stärker 
flectirt.  Die  Schwerbesinnlichkeit  in  Bezug  auf  die  jüngst 
verflossenen  Ereignisse  besteht  fort.  Es  zeigen  sich  häufige 
athetotische  Bewegungen  der  Zehen. 

In  der  Nacht  vom  11.  auf  den  12.  December  hatte  Pat.  heftige  psy- 
chische Erregungszustände;  sie  sprach  wirres  Zeug  und  machte  Flucht- 
versuche; an  dem  darauffolgenden  Tage  war  ihr  Benehmen  wieder  das 
gewöhnliche.  Um  8  Uhr  p.  m.  war  die  Körpertemperatur  auf  ZS^  C. 
gestiegen;  Puls  112;  Resp.  24. 

Am  13.  December  war  die  Temperatur  in  den  ersten  Vormittagsstunden 
wieder  zur  Norm  zurückgekehrt,  stieg  jedoch  am  Nachmittage  (4  Uhr)  auf 
38,20  C;  Puls  108;  Resp.  32. 

14.  December  4  Uhr  p.  m.  Temp.  Z9^  C;  Puls  132;  Resp.  36*  In 
der  linken  Fossa  supraspinata  leichte  Dämpfung^  etwas  verschärftes  In- 
und  verlängertes  Exspirium;  hie  und  da  vereinzelte  knackende  Rassel- 
geräusche, kein  Milztumor. 

17.  December.  Im  Extensorengebiete  der  oberen  Extremitäten 
haben  die  Lähmungserscheinungen  zugenommen;  besonders  stark  ist  die 
A£fection  der  Extensores  carpi  und  digitorum  proprii.  Beide 
Unterextremitäten  im  Hüftgelenke  gebeugt,  adducirt,  im  Kniegelenke 
flectirt,  der  Fuss  in  deutlicher  Varo-equinus-Stellung.  Die  Muskeln  stark 
abgemagert;  dabei  besteht  ausserordentliche  Empfindlichkeit  der  Muscu- 
latur,  sowohl  der  oberen,  als  auch  der  unteren  Extremitäten  bei  selbst 
leichtem  Druck.     Temperatursteigerung  bis  38,9^  C. 

21.  December.  Die  Dämpfung  in  der  linken  Fossa  supraspinata  be- 
steht fort;  deutliches  bronchiales  In-  und  Exspirium;  consonirende  Rassel- 
geräusche. Vorn  links  dicht  unterhalb  der  Clavicula  Giemen  und  Schnurren. 
Höchste  Temperatur  (12  Uhr  Mittags)  38,H  C;  Puls  112;  Resp.  36. 

23.  December.   Die  Messung  des  Umfanges  der  Extremitäten  ergiebt: 

Rechts     Links 
Oberschenkel  zwischen  mittlerem  und  oberem  Drittel  38,0  Cm.,  38,0  Cm. 
Mitte  des  Unterschenkels 22,0    ::      22,0    s 

27.  December.  Die  active  Streckung  der,  wie  immer,  im  Hüft-  und 
Kniegelenke  gebeugten  unteren  Extremitäten  gelingt  nur  schwer  und  lang- 
sam wegen  der  dabei  auftretenden  grossen  Schmerzen ;  dabei  besteht  starker 
Tremor;  ebenso  zeigt  sich  bei  horizontalem  Erheben  der  oberen  Extre- 
mitäten ein  grobwelliger  Tremor  und  fibrilläre  Muskelzuckungen; 
die  letzteren  sind  an  der  rechten  Hand  zwischen  dem  Metacarpus  des 
Daumens  und  Zeigefingers  besonders  deutlich. 
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2.  Januar  1890.  Bei  der  abermals  Yorgenommenen  Sensibilitäts- 
prüfung  zeigt  sich  an  den  Unterschenkeln  Herabsetzung  der  Empfindung 
bei  Berflhrnng  und  Stichen,  an  der  Vorderseite  stärker  als  rttckw&rts, 
nnd  rechts  stärker  als  links.  Die  Empfindungsleitung  ist  rechterseits  an 
Fnss  und  Unterschenkel  enorm  verlangsamt.  Am  rechten  Oberschenkel 
and  ebenso  an  der  rechten  Brustseite  und  oberen  Extremität  ist  eine  Ver- 
langsamung  nicht  mehr  zu  constatiren.  An  der  ganzen  linken  Eörper- 
hllfite  erscheint  die  Sensibilität  ziemlich  gut  erhalten ,  die  Empfindungs- 
ieitung  ist  nicht  verlangsamt.  -  Die  Abmagerung  der  Extremitäten,  nament- 
lich der  unteren,  nimmt  allmählich  zu;  weniger  rasch  progredient  ist  dieselbe 
an  den  oberen  Extremitäten.  Starke  Hyperästhesie  von  Muskeln  und 
Knochen,  dagegen  nicht  der  Haut. 

4.  Januar.  Die  neuerliche  Untersuchung  der  elektrischen  Erregbar- 
keit ergiebt  Folgendes: 

I.    Prüfung  mit  dem  Inductionsstrome. 
1.  Obere  Extremitäten. 

Rechts. 

r.-Rh.  erste  Zuckung, 

^  Wirkung  auf  das  Carpalgelenk, 

=  volle   physiologische   Wirkung. 

'  erste  Zuckung, 

s  volle  physiologische    Wirkung. 

=  erste  Zuckung, 

'  Supinatorwirkung, 

:  Wirkung  auf  das  Carpaigelenk. 

Streckung  der  Finger  in  den  übrigen  Gelenken,  selbst  bei  Strömen 
von  30  R.-A.  und  0  G.-Rh.  nicht  erreichbar. 

Die  Muskeln  des  Oberarmes  bei  Stromstärken  von  80  R.-A.  und 
20  G.-Rh.  erregbar.  Am  Vorderarme  Supinatorwirkung  bei  80  R.-A., 
15  G.-Rh.  Von  der  Beugemuscnlatur  die  Flexores  carpi,  der 
M.  flexor  digitorum  communis  sublimis  leicht  erregbar  (80  R.-A.; 
15  G.-Rh.).  Am  Index  kann  selbst  bei  sehr  starken  Strömen  keine,  am 
Mittelfinger  nur  sehr  geringe  Flexion  ausgelöst  werden.  Musculatur 
?on  Thenar  und  Antithenar  reagirt  prompt.  Von  den  Muskeln  an 
der  Dorsalseite  des  Vorderarmes  ist  der  M.  ulnaris  ext.  prompt 
bei  stärkeren  Strömen  von  60  R.-A.  und  30  G.-Rh.,  auch  der  M.  abductor 
pollicis  longus  gut  erregbar;  die  Extensores  pollicis  sind  kaum 
zu  erregen.  Bei  sehr  starken  Strömen  nur  schwache  Streckung  der 
Hand  im  Carpalgelenke,  die  Finger  werden  in  den  Interphalangealgelenken 
ab8<nut  nicht  gestreckt  (30  R.-A.;  0  G.-Rh.). 

Links. 

N.  ulnaris     bei  100  R.-A.,  13  G.-Rh.  erste  Zuckung, 

-     100      =  0       =        volle  physiologische  Wirkung. 

N.  radialis     -     100      =:  0       =        schwache  Zuckung, 

=      70      =  10       ::        deutliche  Supinatorwirkung, 

=      70      -  6       =        Extension  im  Carpalgelenke. 
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Die  Finger  werden  selbst  bei  den  stärksten  Strömen  nicht  gestreckt. 

Die  Musculatur  des  Oberarmes  bei  Strömen  von  80  R.-A.,  15  G.-Rh. 
erregbar.  Von  den  Muskeln  des  Vorderarmes  sind  die  Flezoren  bei 
Stromstärken  von  80  R.-A.,  15  G.-Rh.  erregbar.  Im  3.  and  namentlich  im 
2.  Finger  treten  jedoch  bei  Strömen  von  50  R.-A.,  0  G.-Rh.  noch  keine 
deutlichen  Flexionen  auf.  Von  den  Muskeln  der  Dorsalseite  des  Vorder- 
armes ist  der  M.  abductor  poUicis  longus  deutlich,  in  geringem 
Maasse  der  M.  extensor  pollicis  longus  erregbar.  Der  M.  ext. 
digit.  comm.  giebt  bei  Stromstärken  von  50  R.-A.,  0  G.-Rh.  Streckung 
im  Carpalgelenke ;  die  Finger  werden  absolut  nicht  gestreckt;  ebenso  ist 
der  M.  extensor  digiti  V.  unerregbar. 

2.    Untere  Extremitäten. 

Rechts. 

N.  cruralis.     Bei  80  R.-A.,  0  G.-Rh.  massige  Zuckung  in  der  Muscu- 
latur des  Oberschenkels ;  dieAdductoren  unerregbar. 
N.  peroneus.     Bei  60  R.-A.,   0  G.-Rh.   schwache,  träge  Zuckung  im 

M.  tibialis  anticus. 
Bei  40  R.-A.,   0  G.-Rh.   eine   ebensolche,   kaum   ange- 
deutete in  den  MM.  peroneis. 
Directe   Muskelreizung:     Im   M.   quadriceps  bei  30  R.-A., 
15  G.-Rh.  Zuckung;  Adductoren  bei  Stromstärken  von  0  R.-A.  uner- 
regbar. 

M.  tibialis  ant.  bei  2  Elementen,  0  R.-A.  unerregbar,  ebenso  der 
M.  ext.  digit.  comm.;  M.  peroneus  bei  2  Elementen,  0  R.-A.  sehr 
schwach,  träge;  Soleus-Gruppe  bei  2  Elementen,  0  R.-A.,  35  G.-Rh. 
sehr  schwach  und  träge. 

Links. 

N.  cruralis.     Bei  2  Elementen,  0  R.-A.,  45  G.-Rh.  schwache  Zuckung 

im  M.  quadriceps;  Adductoren  unerregbar. 
N.  peroneus.     Bei  2  Elementen,  0  R.-A.,    10  G.-Rh.  schwache,   träge 

Zuckung  im   M.  tib.  ant.  und  den  MM.  peroneis. 

Extensoren  uoerregbar. 

Directe  Muskelreizung:  Adductoren  bei  2  Elementen,  OR.-A., 

10  G.-Rh.  unerregbar.     Bei  derselben   Stromstärke   im  M.  quadriceps 

träge,  im  M.  tibialis  ant.  minimale,  äusserst  träge  Zuckung;  ebenso  in 

der  Soleusgruppe.     Die  Extensoren  sind  unerregbar. 

II.    Prüfung  mit  dem  galvanischen  Strome. 

Rechts. 


N.  radialis  (Umschlägst.) 


3,76  M.-A. 

Im  M.  estcns.  digit.  comm.  minimale,  im  M.  sa- 
pinator  longus  schwache  Extension;  im  Hand- 
gelenke bei  10,0  M.-A.  noch  keine  Streckung  der 
Finger. 


Klinische  u.  anatomische  Untersuchungen  über  einen  Fall  von  multipler  Neuritis.    47 
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2,5  3,0 

Bei  sehr  starken  Strömen  schwache  Zuckung  im  3.  und 
5.,  etwas  stärkere  Zuckung  im  4.  Finger;  der  1.  und 
2.  wird  nicht  gebeugt. 

2,5  I  2,25 

Die  Zuckung  ist  träge;  bei  sehr  starken  Strömen  Ex- 
tension im  Handgelenke,  schwache  Extension  im 
2.  Finger;  die  übrigen  Finger  werden  nicht  bewegt 
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Die  Messung  des  Umfanges  der  Extremitäten  ergab  eine  zanehmende 

Abmagerung,  wie  aus  folgenden  Zahlen  hervorgeht. 

Rechts      Links 
Umfang  des  Oberschenkels  zwischen  mittlerem  u.  oberem  Drittel  36,0  Gm.  37,0  Cm. 

der  Mitte  des  Unterschenkels 21,0   «    21,0    - 

-     des  Oberarmes 19,2   -    20,0    * 

•     des  Vorderarmes 16,0   *     16,0    - 

In  den  folgenden  Tagen  ging  die  starke  Beugung  der  unteren  Ex- 
tremitäten im  Hüft-  und  Kniegelenke  fast  völlig  zurück,  die  Fflsse  dagegen 
verblieben  in  der  Varoequinusstellung.   Temperatnrsteigerung  besteht  fort. 

Am  12.  Januar  wurde  von  mir  neuerdings  ein  ophthalmoskopi- 
scher Befund  erhoben,  welcher  ein  von  dem  bisherigen  sehr  abweichendes 
Resultat  ergab.  Beide  Bulbi  erscheinen  äusserlich  normal,  die  Pupillen  beide 
gleich,  mittelweit,  sie  reagiren  auf  Licht  direct  und  consensuell,  sowie  auf 
Accommodation  und  Convergenz  völlig  prompt. 

Rechts  zeigt  sich  die  Papilla  n.  opt,  besonders  in  ihrem  temporalen 
Antheile,  stark  abgeblasst,  das  Papillengewebe  leicht  getrübt,  der  Rand 
der  Papille  ziemlich  scharf  begrenzt.  Die  Gefässe  auf  der  Papille,  be- 
sonders die  Arterien,  sind  massig  verengt,  streckenweise  ausserhalb  der- 
selben mit  weissen  Begleitstreifen  verseben.  Bei  massigem  Drucke  auf 
den  Bulbus  treten  die  Gefässe  auf  der  Papille  als  einfache  weisse  Stränge 
hervor.  Am  nasalen,  weniger  am  temporalen  Papillenrande  Anhäufung 
von  schwarzem  Pigment.     Die  übrigen  Antheile  des  Fundus  normal. 

Linke  Papille  im  Allgemeinen  wie  rechts;  die  Gefässe  an  der  Gefäss- 
pforte  leicht  verschleiert,  ebenso  der  nasale  Papillenrand,  an  welchem  die 
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rechts  zu  constatirende  Pigmentanhäafang  fehlt.  Der  übrige  Angenhinter- 
grnnd  zeigt  normale  Verhältoisse.  Eine  Herabsetznng  der  Sehschärfe  ist 
bei  grober  Prüfung  nicht  nachzuweisen.    Gesichtsfeldanfnahme  anmöglich. 

19.  Jannar.  Die  Abmagerung  der  oberen  und  unteren  Extremitäten, 
namentlich  des  rechten  Ober-  und  Unterschenkels;  dann  des  linken  Vorder- 
armes,  sowie  des  Stammes  und  Gesichtes,  tritt  immer  deutlicher  hervor. 
Fat.  kann  jedes  Bein  einzeln  unter  sehr  starkem  Schwanken  und  Schleu- 
dern etwa  einen  halben  Meter  hoch  von  der  Unterlage  erheben;  dann 
fällt  dasselbe  rasch  wieder  herab.  Die  grob-fasciculären  und  fibrillären 
Zuckungen  an  der  Muscnlatur  der  Unterextremitäten  sind  nicht  mehr 
zu  beobachten.  Die  Sensibilität  gegen  Berührung  und  leichte  Nadel- 
stiche ist  an  den  Unterschenkeln  nahezu  völlig  erloschen,  an  den  Ober- 
schenkeln werden  alle  tactilen  Reize  sehr  gut  empfunden  und  localisirt. 
Verlangsamung  der  Empfindungsleitung  bei  Stichen  an  Fusssohle  und 
Fassrücken  ist  ziemlich  deutlich,  doch  nicht  so  hochgradig,  wie  früher. 
Am  Ober-  und  Unterschenkel  fehlt  die  Verlangsamung.  Auch  die  Häode 
und  distalen  Theile  der  Vorderarme  sind  gegen  leichte,  tactile  Reize  un- 
empfindlich; an  beiden  Oberarmen,  ebenso  wie  am  Thorax  und  Abdomen 
besteht  deutliche  Hyperalgesie.  Localisation  und  Empfindungsleitung 
ist  hier  völlig  normal.  Die  Temperaturempfindung  erscheint  überall 
erhalten,  mit  Ausnahme  der  Empfindung  „kalt''  an  den  Fusssohlen.  Die 
Zunge  weicht  beim  Hervortreten  deutlich  nach  rechts  ab. 

3.  Februar.  Bei  ruhiger  Strecklage  der  oberen  Extremitäten  zeigen 
sich  namentlich  rechts  musculo-fibrilläre  Zuckungen,  besonders  an  der 
Dorsal-  und  Radialseite  des  Vorderarmes,  und  grob  welliger  Tremor  mit 
leichten  Pronations-  und  Supinationsbewegungen  der  Hand  und  geringer 
Flexion  und  Extension  der  Phalangen  in  raschem  Wechsel.  Beim  Erheben 
der  Extremitäten  tritt  der  Tremor  in  wachsender  Stärke  auf.  An  den 
Unterextremitäten  sind  die  fibrillären  Zuckungen  nicht  zu  beobachten ;  da- 
gegen wechselt  die  Stellung  der  Kniegelenke  fortwährend  zwischen  ge- 
ringer Flexion  und  Extension.  An  den  Füssen  besteht  starke  Pronation 
und  Piantarflexion,  die  Phalangen  sind  in  halber  Fiexionsstellung. 

3.  März.  Die  Dämpfung  über  der  linken  Fossa  supraspinata  ist  mani- 
fest und  reicht  bis  zur  Spina  scapulae;  die  Auscultation  ergiebt  lautes 
Bronchialathmen ;  beim  Inspirium  einzelne  consonirende  Rasselgeräusche; 
im  Sputum  (spärlich,  schleimig-eitrig)  finden  sich  heute  zum  ersten  Male 
massig  zahlreiche  Tuberkelbacillen. 

15.  März.  Befund  im  Allgemeinen  unverändert;  fortwährende  Ab- 
magerung, wie  folgende  Maasse  ergeben:  ^   ,.       j,  , 

Umfang  des  Oberschenkels  zwischen  mittlerem  u.  oberem  Drittel  34,5  Gm.  35,0  Cm. 

der  Mitte  des  Unterschenkels 18,5   «     19,0  ' 

0       «     des  Oberarmes 18,0   •      19,0  • 

*       -     des  Vorderarmes ,  15,0   -     15,0  • 

Am  22.  März  und  den  folgenden  Tagen  treten  intensive  diarrhoische 
Stuhlentleerungen  auf,  welche  durch  Tinct.  opii  simpl.  nur  wenig  beein- 
fiusst  werden.  Pat.  ist  ziemlich  stark  somnolent;  Husten  und  Auswurf 
nehmen  zu;  in  letzterem  sind  constant  Tuberkelbacillen  nachzuweisen. 

Am  5.  April  wird  neuerdings  ein  genauer  Status  erhoben,  aus  welchem 
Folgendes  angeführt  sei: 
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Gesicht  sehr  blass,  ebenso  die  flbrige  allgeaieine  Decke  und  die  sicht- 
btren  Schleimhäute.  Die  Gegend  der  Jochbögen  ist  häufig  stärker  ge- 
röthety  der  Pannicalns  adiposns  fast  völlig  geschwunden.  Im  unteren 
Drittel  beider  Unterschenkel  besteht  leichtes  Oedem,  welches  um  die  Knöchel 
etwas  deutlicher  ausgeprägt  ist.  Die  linke  Thoraxhälfte  erscheint  in  ihren 
Yorderen  oberen  Partien  deutlich  abgeflacht  und  betheiligt  sich  an  der 
Respiration  viel  weniger.  Die  Percussion  ergiebt  links  in  der  Fossa  supra- 
and  infraclavicularis  gedämpften  Schall;  im  2.  linken  Intercostalraume 
seigt  derselbe  einen  leicht  tympanitischen  Beiklang;  daselbst  undeutlicher 
Wintrich'scher  Schall  Wechsel.  Rechts  normaler  Lungenschall  bis  an  den 
oberen  Rand  der  6.  Rippe.  Respiratorische  Verschieblichkeit  der  Lungen- 
ränder beiderseits  nicht  deutlich  nachweisbar. 

Rflckwärts  zeigt  die  linke  Thoraxhälfte ,  besonders  in  ihren  oberen 
Antheiien,  gleichfalls  stärkere  Abflachung.  Percussorisch  ergiebt  sich  an 
dieser  Seite  von  der  Obergrätengrube  bis  zum  6.  Domfortsatze  herab  aus- 
gesprochene Dämpfung;  von  da  ab  normaler  Schall  bis  zum  11.  Dom. 
Rechts  normaler  Lnngenschall  bis  zum  1 1.  Dorafortsatze.  Pectoralfremitus 
zeigt  keine  Verschiedenheit  zwischen  rechts  und  links.  Die  Auscultation 
ergiebt  vom  links  in  der  Fossa  snpra-  und  infraclavicularis  bronchiales 
In-  und  Exspirium,  reichliche  klingende  mittel-  und  groesblasige  Rassel- 
geränsche.  Rechts  an  denselben  Stellen  scharfes  vesiculäres  In-,  ver- 
längertes Exspirium  mit  einzelnen  knackenden  Rasselgeräuschen.  Vom 
2.  Intercostalraum  an  nach  abwärts  beiderseits  etwas  verschärftes  Vesi- 
calarathmen.  Leber-  und  Milzdämpfung  normal ;  ebenso  die  flbrigen  Ver- 
hältnisse am  Abdomen. 

Das  Sensorium  der  Pat.  ist  augenblicklich  frei.  Fragen  über  ihre 
gegenwärtigen  Verhältnisse  und  die  jflngste  Vergangenheit  werden  von 
der  Pat.  passend  beantwortet;  Personen  ihrer  gegenwärtigen  Umgebung 
erkennt  sie,  doch  fallen  ihr  deren  Namen  mitunter  erst  nach  längerem 
Besinnen  ein.  Sie  scheint  über  ihre  gegenwärtige  Lage  ziemlich  orienUrt 
sa  sein. 

Ophthalmoskopischer  Befund:  Rechte  Papille,  besonders  in 
ihrem  temporalen  Antheile,  sehr  blass,  ihr  Gewebe  leicht  getrübt,  be- 
sonders an  der  GeA&sspforte ;  die  Geftsse,  vornehmlich  die  Arterien,  stark 
verengt,  ausserhalb  der  Papille  mit  weissen  Begleitstreifen  versehen.  Pa- 
pille selbst  seicht,  aber  total  excavirt.  Links  an  der  Papille  dieselben 
Veränderungen  wie  rechts,  nur  sind  die  Gefässe  weniger  eng. 

Die  Verhältnisse  an  den  oberen  Extremitäten  wie  bisher. 

Die  genauere  Untersuchung  der  Reflexe  ergiebt,  dass  nur  Biceps- 
und  Tricepsreflex  erhalten  sind;  die  Reflexe  von  den  Beugesehnen  der 
Finger  und  die  Periostreflexe  vom  distalen  Ende  des  Radius  und  der  Ulna 
sind  nicht  deutlich. 

Die  Bauchmusculatur  fungirt  sowohl  beim  Pressen  wie  beim  Versuch 
sich  aufzusetzen  ziemlich  gut.  Beide  unteren  Extremitäten  sind  besonders 
im  Bereiche  der  Unterschenkel  hochgradig  abgemagert ;  dieselben  werden 
im  Hüftgelenke  leicht  gebeugt,  nach  einwärts  rotirt  und  adducirt  gehalten, 
ao  dass  die  medialen  Epicoudylen  beider  Femora  sich  berühren.  Knie- 
gelenk leicht  gebeugt,  Füsse  in  Varo-equinusstellung,  Zehen  stark  plantar- 
wärts  flectirt,  die  Fersen  berühren  einander.     Die  Musculatur,  besonders 
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im  Bereiche  des  ünterachenkels,  hochgradig  drackempfindlich.  Am  Ober- 
und  in  geringerem  Orade  auch  am  Unterschenkel  fibrilläre  und  fascicuülre 
Zuckungen,  oft  auch  solche  grösserer  Muskelgruppen  mit  Vorspringen  der 
entsprechenden  Sehnen.  Diese  Erscheinung  ist  besonders  an  der  Mnscu- 
iatur  der  Beugeseite  des  Oberschenkeis  ausgesprochen  und  wird  die  Ur- 
sache unwillkürlicher  Beuge-  und  Streckbewegungen  im  Kniegelenke,  welche 
fast  continuirlich  erfolgen.  Der  Versuch,  die  Beine  activ  von  der  Unter- 
lage zu  erheben,  gelingt  ziemlich  gut.  Dabei  geräth  die  ganze  Extremität 
in  ähnlicher  Weise,  wie  die  oberen,  in  sehr  starke  Schwankungen.  Be- 
wegungen in  den  Sprunggelenken  können  nur  in  ganz  geringer  Excur- 
sionsweite  ausgeführt  werden.  Bewegungen  der  Zehen  sind  nur  in  mini- 
malem Grade  möglich.  Beim  Hackenversuch  ist  das  dem  Intentionszittern 
ähnliche  Schwanken  sehr  ausgesprochen.  Passive  Bewegungen  können 
im  Hüft-  und  Kniegelenke  beiderseits  sehr  gut  ausgeführt  werden,  im  Sprung- 
gelenke dagegen  wegen  ausgesprochener  Contracturen  nur  in  sehr  geringem 
Ansmaasse.  Dorsal-  und  Plantarflexion  des  Fusses  ist  möglich ;  Pronation 
des  Fusses  erfährt  einen  sehr  bedeutenden  Widerstand,  während  die  8n- 
pination  glatt  von  Statten  geht.  Bei  Adduction  der  Beine,  welche  auf 
bedeutenden  Widerstand  stösst,  äussert  Pat.  lebhafte  Schmerzen. 

Reflexe:  Patellarreflex  fehlt  beiderseits  völlig,  ebenso  der  Achilles- 
sehnenreflex; Bauchdeckenrefiex  beiderseits  lebhaft;  Plantarrefiex  fehlt. 

Maasse: 
Umfang  der  Oberarme,  1 1  Cm.  oberhalb  des  Epicondylus    Rechts      Links 

externus 17  Cm.  17  Cm. 

Umfang  der  Vorderarme,    17  Cm.   oberhalb  des  Stylus 

radii 16,3  -    17     = 

Umfang  der  Oberschenkel,    14  Cm.   unterhalb  des  Tro- 

chanter  major 29,5  =    30,5  - 

Umfang  der  Unterschenkel,  25  Cm.  oberhalb  d.  Malleol. 

externus 20      --20     = 

Sensibilität.  Am  Thorax  vorn  ist  dieselbe  nach  allen  Qualitäten 
erhalten.  Die  tactile  Sensibilität  an  der  rechten  oberen  Extremität  bis  zum 
Handgelenke  intact;  an  der  Hand  in  geringem  Grade,  aber  deutlich  herab- 
gesetzt, und  zwar  am  Dorsum  radialwärts  stärker  als  ulnarwärts;  an  der 
Volarseite  scheint  die  Sensibilität  ziemlich  normal  zu  sein,  während  sie  an 
den  Endphalangen  von  Daumen,  Zeige-  und  Mittelfinger  deutlich  herab- 
gesetzt ist. 

Temperaturempfindung  am  Ober-  und  Vorderarm  normal,  an 
der  Hand  deutlich  gestört,  und  zwar  an  der  Vola  stärker  als  am  Dorsum, 
an  der  radialen  Seite  stärker  als  an  der  ulnaren.  Doch  ist  die  Störung 
bei  den  einzelnen  Prüfungen  nicht  immer  gleichgradig.  Am  Vorder-  und 
Oberarm  besteht  ferner  geringe  Hyperalgesie,  ebenso  an  den  Händen,  an 
welchen  mitunter  auch  deutliche  Verlangsamung  der  Empfindungsleitung 
nachweisbar  ist.  Localisation  erfolgt,  soweit  die  tactile  Sensibilität 
erhalten  ist,  prompt. 

Lagegefühl  an  den  Fingern  und  im  Handgelenke  deutlich  gestört. 

An  der  linken  oberen  Extremität  ist  die  tactile  Sensibilität  grössten- 

theils  normal;   nur  an  der  Hand  sind  Störungen  geringen  Orades  nach- 
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weisbar;  auch  hier  ist  die  radiale  Seite  des  Dorsom  stärker  afficirt,  al» 
die  alnare.  Localisation  im  Bereiche  der  erhaltenen  Sensibilität  prompt. 
Schmersempfindnngam  Vorder-  and  Oberarm  normal,  an  den  Finger- 
beeren besteht  Hjperalgesie. 

Temperaturempfindnng  wie  rechts,  ebenso  das  LagegeftlhL 
An  den  Oberschenkeln  ist  die  tactile  Sensibilität  bis  ssam  Knie  nor* 
mal,  ebenso  am  Abdomen  nnd  bis  zur  Mitte  der  Unterschenkel.  Von  da 
an  nimmt  sie  nach  abwärts  continnirlich  ab;  in  der  Gegend  der  Knöchel 
ist  sie  in  hohem  Grade  herabgesetzt,  an  den  Ftlssen  fast  erloschen.  Stär- 
kere Berfihrnngen  werden  im  proximalen  Theile  des  Dorsnm  pedis  manch- 
mal noch  empfanden.  Localisation,  soweit  die  tactile  Sensibilität  er- 
halten ist,  prompt. 

Schmerzempfindnng  an  den  unteren  Extremitäten,  soweit  die 
Tastempfindung  gestört  ist,  ebenfalls  herabgesetzt;  dabei  besteht  exquisite 
Verlangsamung  der  Schmerzempfindungsleitung.  Die  Temperaturem- 
pfindung ist  vom  oberen  Drittel  der  Unterschenkel  nach  abwärts  deut- 
lich herabgesetzt,  an  den  Oberschenkeln  normal.  Passive  Bewegungen  der 
Zehen  werden  nicht  empfunden,  ebensowenig  Bewegungen  im  Sprung- 
gelenke; passive  Bewegungen  im  Httft-  und  Kniegelenke  werden  deutlicb 
empfunden.  Parästhesien  und  spontane  Schmerzen  bestehen  gegenwärtig 
nicht  im  Bereiche  der  oberen  und  unteren  Extremitäten. 

19.  April.  Gegen  Abend  Schüttelfrost;  nach  demselben  steigt  die 
Temperatur  auf  39  <^  C. 

20.  April.  Temperatarsteigerung  bis  auf  40 ^  C.  anhaltend;  im  Harne^ 
welcher  sauer  reagirt,  Spuren  von  Albumin ;  kein  Aceton,  keine  Acetessig- 
sänre.  Gegen  11  Uhr  30  Minuten  ante  meridiem  heftiger  Husten  mit  Hä- 
moptoe; dieselbe  wiederholt  sich  um  2V2  Uhr  post  meridiem  und  um  6  Uhr 
post  meridiem.  Die  Menge  des  ausgeworfenen  Blutes  beträgt  etwa  einen 
halben  Liter.  Das  Bewusstsein  ist  dabei  völlig  erhalten.  Therapie :  Plumb. 
acet.  0,3,  Morph,  muriat.  0,06  in  dos  X.    Stündlich  1  Pulver. 

21.  April.    Anhaltende  Hämoptoe ;  rascher  Collaps. 

22.  April.  Im  Laufe  der  Nacht  Aufhören  der  Hämoptoö  und  Ex* 
pectoration  überhaupt.  Höchstgradiger  Collaps,  völlige  Bewusstlosigkeit. 
Um  tO  Uhr  ante  meridiem  Exitus  letalis. 

Sectionsbefund  (Prof.  Kundrat):  Der  Körper  klein,  schwäch- 
lich, hochgradig  abgemagert,  besonders  in  der  Musculatur.  Die  allgemeine 
Decke  blass,  mit  spärlichen  blassen  Todtenflecken  auf  der  Rückseite,  dabei 
trocken ;  die  Epidermis  hie  und  da  abschilfernd.  Das  Gesicht  etwas  ver- 
fallen, die  sichtbaren  Schleimhäute  blass.  Pupillen  massig  weit»  Hals 
mager.  Thorax  lang,  schmal,  massig  gewölbt.  Brustdrüsen  klein,  schlaff, 
welk.  Unterleib  eingezogen,  mit  zahlreichen  Schwangerschaftsnarben  ge- 
zeichnet. Fuss,  besonders  die  Zehen,  stark  plantarflecUrt.  Unterschenkel 
nnd  Vorderarm  ganz  auffallend  in  der  Musculatur  abgemagert  und  schlaff. 
Schädeldeoke  blass,  Schädeldach  langoval,  im  Hinterhaupt  schmäler,  etwas 
zugespitzt,  5 — 6  Cm.  dick,  in  der  Tabula  vitrea  leicht  gewulstet,  verdickt, 
sonst  ziemlich  compact.  Harte  Hirnhaut  von  gewöhnlicher  Dicke,  massig 
gespannt;  innere  Hirnhäute  zart,  in  ihren  venösen  Gefässen  bis  in  die 
feineren  Reiser  ziemlich  stark  mit  Blut  gefüllt.  Gehirn  windungsreich,  blut- 
reich, ziemlich  zäh.    Ventrikel  etwas  erweitert,  die  Plexus  im  Hinterhorn 
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mit  je  zwei  bis  haselnnssgrossen  nnd  vielen  kleineren  Cysten  besetzt,  von 
welchen  eine  im  linken  Hinterhorne  durch  fast  medallarweisse  Fftrbnng 
ihres  Inhaltes  auffällt.  Auch  die  Ganglien  ziemlich  derb,  massig  mit  Blnt 
versehen.  Die  Arterien  an  der  Basis  zart.  Die  Sehnerven  auffallend  schmal, 
mehr  walzig  geformt,  am  Durchschnitt  muldenförmig  eingezogen,  dabei  sehr 
starr.     Der  Tractus  etwas  glatter. 

Musculatur  mager  und  blass.  Schilddrüse  etwas  vergrössert,  mit 
einem  bis  an  das  Zungenbein  hinaufreichenden  pyramidalen  Lappen  aus- 
gestattet, sehr  stark  colloid. 

In  der  Luftröhre  etwas  blutig-braun  gefärbter  Schleim;  Schleimhaat 
des  Kehlkopfes  und  der  Trachea  sehr  blass.  Die  rechte  Lunge  gross,  stark 
aufgedunsen,  lose  an  der  Spitze  angeheftet;  daselbst  von  einer  Schwiele 
eingezogen,  im  Oberlappen  von,  zum  Theile  wie  an  der  Spitze  in  Schwielen 
gebetteten  Knötchen  durchsetzt;  an  der  Basis  des  Oberlappens  eine  hasel- 
nussgrosse,  von  rasigen  Granulationen  ausgekleidete  Caverne.  Mittel-  und 
Unterlappen  von  zahlreichen  kleinen  lobulären,  grauroth  infiltrirten  gal- 
lertigen Herden  durchsetzt;  das  Lungengewebe  im  Uebrigen  blutarm, 
trocken,  aufgedunsen.  Die  linke  Lunge  im  ganzen  Umfange,  besonders 
an  Spitze  und  Basis  angewachsen;  an  der  Spitze  derselben  eine  gänseei- 
grosse,  mit  blutigem  Tuberkeleiter  erfüllte,  sinuös  ausgebuchtete  Caverne, 
die  in  ihrer  Wandung  von  verkästen  zerfallenen  Granulationen  ausgekleidet 
ist.  Die  übrige  Lunge,  namentlich  im  Oberlappen  und  an  der  Spitze  des 
Unterlappens,  dicht  durchsetzt  von  aggregirten,  käsigen  Knötchen  und 
einzelnen  kleinen  bis  erbsengrossen  Cavernen,  in  welchen  Tuberkeleiter 
enthalten  ist. 

Im  Herzbeutel  klares  Serum.  Herz  schlaff;  in  seinen  Höhlen  wenig 
flüssiges,  locker  geronnenes  Blut  nebst  reichlichen,  sehr  weichen  Fibrin- 
gerinnsein,  die  mit  den  Trabekeln  eng  verfilzt  sind.  Herzmuscnlatur  gelb- 
bräunlich, etwas  verquollen  und  leichter  zerreisslich.  Leber  sehr  schlaff, 
weich,  blassbraun,  etwas  verquollen.  Milz  etwas  grösser,  plumprandiger 
und  dicker,  schlaff,  weich,  ihre  Pulpa  blassroth,  sehr  leicht  ausstreifbar. 
Magen  und  Darm  massig  ausgedehnt.  Im  Magen  galliggrüne,  schleimige 
Flüssigkeit;  Magenschleimhaut  im  Fundus  galliggrün  imbibirt,  etwas  er- 
weicht; sonst  blass,  dünn.  Im  Dünndarme  und  zwar  im  Ileum  gallig- 
grüne,  breiige,  chymöse  Stoffe,  mit  etwas  Schleim  untermengt.  Die  unteren 
Pey  er 'sehen  Plaques  hirnmarkähnlich  infiUrirt,  Schleimhaut  über  ihnen  and 
um  sie  injicirt  und  aufgelockert;  über  den  oberflächlichen  Plaques  hell- 
gelbe Schorfe.  Im  Colon  ascendens  knollige  Fäcalmassen,  wie  im  übrigen 
Dickdarme;  im  ersteren  die  Schleimhaut  auf  der  Höhe  einzelner  Falten 
injicirt. 

Die  mesenterialen  Drüsen  bis  über  bohnengross,  markig  in- 
fiUrirt, grösstentheils  ziemlich  blutreich.  Nieren  gross,  geschwellt,  in 
ihrer  Rinde  verbleicht  und  verquollen.  Uterus  etwas  dickwandiger, 
derber.     Ovarien  stark  gekerbt,  dichter.     Tuben  frei. 

Rückenmark  anscheinend  vollkommen  normal.  Die  Scheide  des 
rechten  N.  vagus  beim  Eintritte  in  die  Brusthöhle  injicirt.  Am  rechten 
N.  cruralis  keine  auffallende  Veränderung.  Am  linken  N.  ischiadicus  in 
seinen  Aesten  grauröthliche  Verfärbung  und  leichte  Injection  der  Scheiden. 
Die  Musculatur  des  linken  Unterschenkels  noch  atrophischer,  zerreisslicher, 
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stärker  gelblich  verfärbt,  als  die  ttbrige.    Der  rechte  Ischiadicns  und  die 
Mascalatnr  zeigt  die  gleichen  Veränderungen. 

Anatomische  Diagnose:  Ileotyphus  in  stadio  infiltra- 
tionis  meduUaris.  Phthisis  tubercnlosa  apicis  pulmonis 
sin.    Neuritis  multiplex. 

II.  Anatomische  Untersuchnng  und  Schiassfolgerungen. 

Zum  Zwecke  mikroskopischer  Untersuchung  wurde  zunächst 
einmal  das  ganze  Btickenmark  sammt  seinen  Wurzeln  in  Mü Herrsche 
Flttssigkeit  gebracht  und  unter  oftmaligem  Wechseln  derselben  im 
Brutofen  gehärtet;  ebenso  die  Binde  des  Occipitallappens  beiderseits, 
die  der  beiden  Centralwindungen  und  des  Lobulus  paracentralis,  dann 
des  Cuneus  und  der  Spitze  des  Stimlappens.  Nach  Abtrennung  des 
Kleinhirns  und  der  Medulla  oblongata  wurde  der  Best  des  Him- 
stammes  isolirt  gehärtet;  der  ganze  Tractus,  das  Chiasma  nervorum 
opticorum  und  je  1  Gm.  beider  Optici  war  mit  denselben  in  Verbin- 
dung gelassen.  Die  Medulla  oblongata  wurde  dicht  oberhalb  der 
OÜTen  vom  Hirnstamme  getrennt  und  so  conservirt.  Der  Best  der 
NN.  optici  blieb  in  Verbindung  mit  den  beiden  Bulbis  und  wurde 
so  gehärtet.  Von  peripheren  Nerven  wurden  weiter  conservirt  und 
zwar  beiderseits :  N.  oculomotorius,  trochlearis  und  abducens,  facialis, 
vagns  und  accessorius,  ferner  N.  radialis  (Stamm  und  Umschlagstelle), 
N.  ischiadicns,  N.  peroneus  und  zahlreiche  Muskeläste.  Von  Muskeln 
kamen  zur  Untersuchung  (ebenfalls  beiderseits)  an  den  oberen  Ex- 
tremitäten: M.  flexor  digitorum  communis  sublimis  und  M.  extensor 
digitorum  communis,  an  den  unteren  Extremitäten :  M.  biceps  femoris, 
qaadriceps  cruris,  tibialis  anticus,  soleus;  endlich  auch  der  M.  ster- 
nocleidomastoideus. 

In  den  von  der  Grosshirnrinde  angefertigten  Präparaten  konnten 
nirgends  irgend  welche  Veränderungen  nachgewiesen  werden. 

Auch  das  Celrvical-  und  Dorsalmark  und  der  oberste  Abschnitt 
des  Lendenmarkes  erwiesen  sich  in  ganzer  Ausdehnung  normal. 

Der  Anstrittsstelle  der  Wurzeln  des  4.  Lumbalnerven  entsprechend 
beginnt  jedoch  eine  schon  mit  freiem  Auge  deutlich  sichtbare  Verklei- 
nerung der  rechtsseitigen  vorderen  grauen  Säule;  diese  Ab- 
normität läast  sich  nach  abwärts  bis  zum  Ursprünge  der  Wurzeln  des 
2.  Sacralnerven  verfolgen ;  nach  oben  und  nach  unten  grenzt  die  erkrankte 
Partie,  makroskopisch  scharf  geschieden,  an  normale  Rückenmarkspartien ; 
bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigt  sich  ein  verhältnissmässig 
naches,  aber  immerhin  deutlich  sichtbares  Abklingen  des  gleich  zu  schil- 
dernden Krankheitsprocesses. 

Die  ganze  Region  von  den  Wurzeln  des  3.  Lumbalnerven  nach  ab- 
wärts bis  an  die  Grenze  des  Filum  terminale  wurde  in  eine  fast  Iflcken- 
loae  Scbnittserie  zerlegt,  und  die  einzelnen  Schnitte  derselben  abwechselnd 
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nach  Weigert  gefärbt  oder  der  von  mir  ^  seiner  Zeit  beschriebenen  Dop- 
pelfärbang  mit  Ammoniak-  nnd  Alanncarmin  unterzogen. 

An  Carminpräparaten  hat  die  erkrankte  Stelle,  welche  dem  rech- 
ten Vorderhornein  ganzer  Ausdehnung  entspricht,  schon  bei  schwacher 
Vergrösserung  ein  völlig  homogenes  Aussehen ,  namentlich  in  ihren  late- 
ralen Antheilen.  Bei  stärkerer  Vergrösserung  zeigt  sich  zunächst  ein  fast 
vollständiger  Schwund  der  grossen  multipolaren  Ganglien- 
zellen; nur  in  einzelnen  Schnitten  ist  die  eine  oder  andere  derselben 
erhalten,  aber  deutlich  verkleinert ;  ihr  Protoplasma  hat  ein  völlig  homo- 
genes Aussehen,  der  Kern  ist  stark  geschrumpft  und  meist  unregelmässig 
zackig  contourirt,  das  Kernkörperchen  in  vielen  Fällen  nicht  vorhanden ; 
die  Ausläufer  dieser  Zellen  sind  oft  auf  grössere  Strecken  zu  verfolgen 
und  zeigen  nichts  Abnormes. 

In  diesen  Partien  erscheinen  femer  die  markhaltigen  Nervenfasern 
fast  völlig  geschwunden;  nur  an  guten  Weigertpräparaten  sind  ein- 
zelne derselben  zu  erkennen,  welche  an  vielen  Stellen  ihre  Markscheide 
entweder  ganz  verloren  haben  oder  einen  scholligen  Zerfall  derselben 
zeigen. 

Das  ganze  übrige  Vorderhorn  ist  in  ein  fein  fibrilläres,  sehr  dicht 
verfilztes  Bindegewebe  verwandelt,  in  welchem  zahlreiche,  beträchtlich 
vergrösserte,  mit  einer  grossen  Anzahl  von  Fortsätzen  versehene  Gliazellen 
liegen. 

In  den  an  die  erkrankte  Partie  nach  auf-  und  abwärts  unmittelbar 
anstossenden  Abschnitten  des  Räckenmarks  nimmt  die  Anzahl  der  Gan- 
glienzellen allmählich  zu;  gleichzeitig  gewinnen  dieselben  mehr  normales 
Aussehen  und  Grösse ;  ebenso  treten  die  Nervenfasern  wieder  zahlreicher 
auf,  während  das  Bindegewebe  und  die  Gliazellen  immer  mehr  zurück- 
treten; in  der  Höhe  der  Wurzeln  des  3.  Lumbalnerven  hat  der  Rflcken- 
marksquerschnitt  schon  ein  völlig  normales  Aussehen. 

Das  linke  Vorderhorn  erweist  sich  bei  makroskopischer  Betrach- 
tung als  völlig  normal  aussehend ;  auch  die  mikroskopische  Untersuchung 
ergiebt  keine  irgendwie  nachweisbare  Veränderung  der  Ganglienzellen;  nur 
an  einzelnen  Schnitten  ist  in  der  lateralen  Zacke  desselben  eine  geringe 
Vermehrung  der  Gliazellen  mit  Vergrösserung  einzelner  derselben  nach- 
zuweisen. 

Die  Hinterhörner  und  die  weisse  Substanz  sind  beiderseits 
völlig  normal.  Auffallend  erscheint,  dass  nirgends  im  Verlaufe  der  Wur- 
zeln, weder  der  vorderen,  noch  der  hinteren,  irgend  eine  deutlich  aus- 
gesprochene Veränderung  zu  constatiren  ist.  An  einzelnen  Serienschnitten 
aus  den  der  erkrankten  Rfickenmarkspartie  angehörenden  motorischen 
Wurzeln  zeigen  sich  noch  einzelne  Fasern  des  Wurzelquerschnittes  in 
ihrer  Markscheide  nach  der  Weigert 'sehen  Methode  weniger  gut  färb- 
bar,  doch  ist  nirgends  ein  Zerfall  der  Markscheiden,  wie  wir  ihm  an  den 
peripheren  Nerven  in  so  ausgesprochenem  Maasse  begegnen  werden,  zu 
sehen.  An  Carminpräparaten  ist  höchstens  eine  geringe  Wucherung  der 
gliösen  Elemente  nachzuweisen. 


1)  Ueber  das  Papillom  der  CoDJuDCtiya.  Archiv  für  Augenheilkunde.  XX.  Bd. 
1889.  S.  426. 
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Wenden  wir  uns  nun  zur  Beschreibung  der  Befunde  am  K.  opticus. 
Sowohl  in  seinem  peripheren  Verlaufe  zwischen  Chiasma  und  Bulbus,  als 
auch  im  Chiasma,  Tractus  und  dessen  centralem  Verlaufe  ergeben  sich 
sehr  merkwürdige  Verhältnisse. 

Beide  Sehnerven  erscheinen  beträchtlich  verdünnt,  im  verti- 
calen  Durchmesser  stark  abgeplattet,  wobei  die  Kaliberverhältnisse 
beiderseits  die  gleichen  sind. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  —  die  Präparate  waren  auch  hier 
zum  Theil  nach  der  oben  angegebenen  Carminmethode ,  zum  Theil  nach 
Weigert  gefärbt  —  zeigt  sich  Folgendes.  Die  Scheiden  erweisen  sich 
aia  völlig  normal,  ebenso  die  Intervaginalräume ;  nur  der  Interarachnoideal- 
raum  zeigt  eine  geringe  Verbreiterung. 

An  Querschnitten,  etwa  6  Mm.  hinter  dem  Bulbus,  fällt  schon 
bei  Betrachtung  mit  blossem  Auge  eine  centrale,  lichter  gefärbte  und  mehr 
homogen  aussehende  Partie  auf,  welche  unregelmässig  begrenzt  ist,  im 
Allgemeinen  etwa  den  halben  Durchmesser  des  ganzen  Sehnervenquer- 
schnittes hat  und  nach  aussen  ohne  scharfe  Grenze  in  die,  an  Farbe  und 
Aussehen  der  Randpartie  eines  normalen  Opticus  gleichende  periphere 
Zone  übergeht.  Unter  dem  Mikroskope  zeigen  sich  die  einzelnen  Nerven- 
faaerbündel  dieser  centralen  Partie  beträchtlich  verschmälert,  das  binde- 
gewebige Gerüst  derselben  hat  an  Masse  sehr  stark  zugenommen. 

An  Längsschnitten  durch  den  unmittelbar  benachbarten  Theil  des 
Sehnerven  ergiebt  sich,  dass  die  Massenzunahme  des  Balkengerüstes,  welches 
man  jetzt  mit  Key  und  Retzius^)  gewissermaassen  als  „eine  Invasion  vom 
Gewebe  der  Pialscheide^'  auffasst,  hauptsächlich  dadurch  zu  Stande  kommt, 
daas  die  dünneren  Bündel,  welche,  wie  jene  Autoren  beschreiben,  die  dich- 
teren, der  Axe  der  Sehnerven  parallel  verlaufenden  mit  einander  verbinden, 
beträchtlich  verdickt  sind.  Das  fibrilläre  Bindegewebe,  welches  diese  Bal- 
ken aufbaut,  erscheint  in  seinen  Fasern  vermehrt,  die  Kerne  desselben 
mächtig  gewuchert.  An  den  feinen,  meist  capillaren  Gefässen,  welche 
im  Inneren  dieser  Balken  verlaufen,  ist  die  Wand  leicht  verdickt,  deren 
Kerne  etwas  vergrössert  und  an  Zahl  vermehrt. 

Besonders  markant  sind  die  Veränderungen  an  den  zelligen  Ele- 
menten des  Sehnerven.  Schon  bei  schwacher  Vergrösserung  zeigt 
sich  eine  ausserordentlich  grosse  Zahl  von  intensiv  roth  gefärbten  Kernen, 
welche  zwischen  den  bindegewebigen  Balken  und  den  Nervenbündeln  liegen. 
An  Längsschnitten  bilden  sie  fast  continuirliche  Reihen.  Bei  stärkerer 
Vergrösserung  zeigt  es  sich,  dass  wir  es  hier  mit  einer  ganz  colossalen 
Znnahme  der  einzelnen  Gliazellen  an  Zahl  und  Grösse  zu  thun  haben. 
Die  Zellsubstanz  jeder  einzelnen  derselben  hat  an  Masse  beträchtlich  ge- 
wonnen, so  dass  die  gewöhnlich  schmale,  mehr  weniger  abgeplattete 
Protoplasmazone  deutlich  hervortritt;  der  Kern  erscheint  jedesmal  scharf 
begrenzt  und  gleichfalls  vergrössert.  Besonders  bemerkenswerth  ist  das 
Verhalten  der  Fortsätze  dieser  Zellen ;  dieselben  sind  beträchtlich  verdickt, 
gut  tingirbar  und  stark  lichtbrechend;  sie  lassen  sich  auf  weite  Strecken 
hin  verfolgen.     An  einzelnen  Schnitten  sieht  man  oft  ein  reichmaschiges 


1)  Studien  in  der  Anatomie  des  Nervensystems  und  des  Bindegewebes.    Stock- 
holm 1876.  L  S.201. 
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Netzwerk  von  den  unter  einander  anaatomosirenden  Fortsätzen  benachbarter 
Zellen  gebildet.  Mit  den  stärksten  Vergrösserangen  betrachtet  gewinnen 
die  einzelnen  Zellen  fast  das  Aussehen  von  grossen  mnltipolaren  Ganglien- 
zellen ;  nur  die  mehr  homogene  Beschaffenheit  ihrer  Zellsubstanz  und  des 
Kernes,  welch  letzterer  keinerlei  stärker  tingirbares  Qerüstwerk  erkennen 
lässty  unterscheidet  sie  von  solchen. 

Die  interstitiellen  Bindegewebssepta  erreichen  hier  stellen- 
weise eine  ganz  enorme  Mächtigkeit,  und  diese  Volumzunahme  ist  in  dem 
ganzen  bindegewebigen  Gerüste  bis  in  die  feinsten  Verästelungen  der  ein- 
zelnen Maschenräume  zu  constatiren;  zufolge  dieser  präsentirt  sich  das 
Netz  der  einzelnen  bindegewebigen  Septa  als  sehr  dicht  und  kleinmaschig, 
während  diese  selbst  im  Verhältnisse  zu  den  einzelnen  Maschenräumen 
einen  sehr  bedeutenden  Raum  einnehmen. 

Was  nun  das  Verhalten  der  nervösen  Elemente  des  Seh- 
nerven betrifft,  so  zeigen  sich  dieselben  an  vielen  Stellen  innerhalb  dieser 
Maschenräume  völlig  geschwunden  und  durch  ein  sehr  derbes  sklerotisches 
Bindegewebe  ersetzt;  hier  fehlt  dann  auch  die  geringste  Spur  einer  atro- 
phischen, durch  Carmin  stark  tingirbaren  Nervensubstanz.  In  einzelnen 
Maschenräumen  ist  noch  hie  und  da  ein  stark  gefärbter  Axencjlinder  zn 
sehen;  Markscheiden  dagegen  fehlen  im  Centrum  der  Sehnerven  fast  völlig; 
ein  oder  das  andere  Mal  war  innerhalb  eines  Maschenraumes  eine  an- 
scheinend intacte  Faser  von  normaler  Grösse  des  Querschnittes  zn  sehen. 

An  Längsschnitten  durch  die  Papille  und  den  unmittelbar  retro- 
bulbär gelegenen  Theil  des  N.  opticus  zeigt  sich  in  der  erkrankten 
Partie  gleichfalls  eine  deutliche  Verschmälerung  der  einzelnen  nervösen 
Faserzüge  mit  beträchtlicher  Verbreiterung  der  longitudinalen  und  queren 
Bindegewebsbalken ;  überhaupt  gleicht  das  Bild  völlig  dem  schon  auf  Quer- 
schnitten beschriebenen. 

In  der  Netzhaut  selbst  sind  die  Veränderungen  wenig  markant; 
die  Nervenfaserschicht  zeigt  in  einiger  Entfernung  von  der  Papille  eine 
leichte  Verschmälerung.  Kemvermehrung  in  derselben  ist  nicht  mit  Sicher- 
heit nachzuweisen;  die  Schicht  der  Ganglienzellen  ebenso,  wie  alle  übri- 
gen, erscheint  normal. 

Die  eben  beschriebenen  Veränderungen  sind  beiderseits  in  völlig 
gleicher  Weise  ausgesprochen. 

Im  Chiasma  und  den  dahinter  gelegenen  Tractuspartien,  welche 
auf  horizontalen  Schnitten  untersucht  wurden,  ist  die  degenerirte  Partie 
sowohl  an  Carmin-,  als  an  Weigertpräparaten  deutlich  nachzuweisen;  sie 
nimmt  auch  hier  die  centralen  Partien  des  Sehnerven  ein  und  zeigt  im 
Wesentlichen  dieselben  anatomischen  Charaktere,  nur  ist  die  Intensität  des 
ganzen  Processes  central wärts  geringer.  Im  Corpus  geniculatnm 
ext.  sind  keine  sicher  nachweisbare  Veränderungen  aufzudecken.  Ebenso 
erweist  sich  der  übrige  Hirnstamm  als  normal. 

Im  peripheren  Verlaufe  der  Augenmuskelnerven,  ebenso  wie 
im  N.  frontalis  finden  sich  keinerlei  Veränderungen. 

Wenden  wir  uns  jetzt  zur  Schilderung  der  Veränderungen  an  den 
Spinalnerven. 

An  mit  Carmin  gefärbten  Durchschnitten  durch  den  N.  peroneus 
fällt  vor  Allem  einmal  die  starke  Veränderung  des  bindegewebigen  Ge- 
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rtisteB  auf;  dasselbe  zeigt  bis  in  die  centralen  Antheile  der  einzelnen 
Bflndel  hinein  eine  ganz  exquisite  Vermehrung  seiner  zelligen  Elemente 
neben  der  ausgesprochenen  Verdickung  der  einzelnen  Fibrillen.  Die  von 
Key  und  Retzins^)  beschriebenen  dflnnen  Lamellen  (Endoneurium), 
welche  um  die  einzelnen  Nervenfasergruppen  verlaufen  und  sie  zusammen- 
binden, erscheinen  gegenüber  dem  normalen  Präparate  leicht  verdickt. 
Aach  im  Perineurium  zeigen  sich  analoge  Veränderungen. 

Sehr  markant  sind  endlich  die  Veränderungen  an  den  einzelnen  Fasern 
selbst.  Auch  die  noch  in  typischer  Form  sich  präsentirenden  Faserquer- 
schnitte mit  schön  roth  gefärbtem  Axencylinder  und  kaum  blassrosa  tin- 
girter,  concentrisch  geschichteter  Markscheide  zeigen  eine  leichte  Ver- 
dickung der  Schwan  naschen  Scheide  und  fast  jedesmal  eine  Vermehrung 
der  Kerne  der  letzteren.  Solche  Fasern  sind  aber  nur  in  ausserordent- 
lieh  geringer  Zahl  innerhalb  jedes  einzelnen  Bündels  zu  finden;  ihnen 
ZQDächst  stehen,  an  Aussehen  sowohl  als  an  Häufigkeit  des  Vorkommens, 
Fasern,  welche  viel  homogener  und  glänzender  erscheinen,  und  an  welchen 
sich  der  Axencylinder  nicht  mehr  deutlich  gegen  die  Markscheide  abgrenzt; 
die  concentrische  Schichtung  der  letzteren  fehlt  hier  ganz  oder  ist  nur  an 
einzelnen  Stellen  derselben  angedeutet.  Neben  diesen  beiden  Formen  von 
Nervenfasern,  welche  der  Norm  zunächst  stehen,  findet  man  ganz  dünne, 
stark  gefärbte  Fasern,  welche  bei  stärkerer  Vergrösserung  gar  keine  Differen- 
zimng  ihres  Inhaltes  in  Mark  und  Axencylinder  erkennen  lassen ;  das  Ganze 
besteht  ans  einer  stark  gefärbten  Schwan  naschen  Scheide  mit  homogenem 
Inhalt.  Die  Kaliberverhältnisse  dieser  Querschnitte  wechseln  ausserordentlich ; 
zwischen  solchen,  welche  kaum  die  Dicke  einer  querdurchschnittenen  feinsten 
Bindegewebsfibrille  erreichen,  und  jenen  Fasern  von  fast  normaler  Dicke 
kann  man  eine  continuirliche  Reihe  von  Uebergängen  innerhalb  jedes  Ner- 
venquersehnittes  auffinden.  Einzelne  Faserquerschnitte  endlich  erscheinen 
ansserordentlich  verbreitert ;  der  noch  erhaltene,  gut  tingirte  Axencylinder 
mit  dem  Reste  des  Markmantels  liegt  excentrisch  innerhalb  der  Schwann- 
schen  Scheide;  der  grösste  Theil  des  Querschnittes  wird  von  einer  scharf 
begrenzten,  ungefähr  elliptischen  Masse  erfüllt,  welche  aus  feinsten  hellen 
Körnchen  zusammengesetzt  erscheint  und  offenbar  als  „Fettkörnchenzelle'' 
zu  deuten  ist. 

Untersucht  man  diese  Verhältnisse  auf  Längsschnitten  oder  gefärbten 
Zapfpräparaten,  so  zeigen  sich  noch  mancherlei  interessante  Details.  Ein 
Theil  der  Fasern  besteht  einfach  nur  noch  aus  einer  sehr  kemreichen 
und  verdickten  Schwan  naschen  Scheide  und  aus  dem  Axencylinder;  an 
anderen  Stellen  wieder  kann  man  —  und  dies  lässt  sich  besonders  an 
gut  gelungenen  Weigertpräparaten  erkennen  —  innerhalb  der  in  glei- 
cher Weise  veränderten  Schwan  naschen  Scheide  noch  eine  ganz  dünne 
myelinhaltige  varicöse  Nervenfaser  nachweisen ;  und  endlich  sieht  man  auch 
Fasern,  die  nur  noch  aus  der  gefalteten  und  verdickten  Seh  wann 'sehen 
Seheide  zu  bestehen  scheinen. 

Der  nach  Weigert  gefärbte  Querschnitt  zeigt,  dass  in  allen  jenen  Fa- 
sern, welche  sich  durch  die  eben  geschilderten  Merkmale  als  verändert 
erweisen,   auch    die  Markscheidenfärbung  eine  unvollständige  ist,   resp. 

1)  1.  c.  U.  p.  102. 
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ganz  versagt.  Typische  Markscheidenfkrbang  zeigt  sich  nur  an  jenen 
Fasern;  an  welchen  die  concentrische  Schichtung  des  Markes  zu  Consta- 
tiren  ist;  während  an  allen  übrigen  das  Mark  entweder  gar  nicht  ge- 
färbt erscheint  oder  in  eine  Reihe  unregelmäasig  begrenzter  Schollen  zer- 
fallen ist,  die  sich  nur  sehr  wenig  tingirt  haben.  Noch  instmctivere 
Details  des  Markscheidenzerfalls  zeigen  so  behandelte  Fasern  im  Längs- 
schnitte oder  im  Isolationspräparate.  Neben  Fasern,  deren  Myelinmantel 
völlig  intact  erscheint;  und  die  sich  nur  durch  leichte  Verdickung  der 
Seh  wann 'sehen  Scheide  und  Kern  Vermehrung  in  derselben  als  erkrankt 
erweisen,  und  solchen,  welche  nur  auf  eine  leere,  verdickte  und  gefaltete 
Schwann'sche  Scheide  reducirt  erscheinen,  zeigt  sich  in  einer  dritten 
Kategorie  die  Myelinscheide  in  eine  Reihe  von  Schollen  zerfällt  oder  fehlt 
stellenweise  ganz. 

Von  besonderem  Interesse  ist  noch  das  Verhalten  der  Gefässe  inner- 
halb des  Nervenstammes;  dieselben  zeigen  eine  Reihe  sehr  markanter  Ver- 
änderungen, welche  an  den  kleinen  Arterien  am  ausgesprochensten,  an 
den  Capillaren  gleichfalls  noch  sichtbar  sind,  während  die  Venen  nur 
Spuren  der  gleichen  Alteration  —  und  nur  in  ihren  feinsten  Anfangs- 
zweigen —  erkennen  lassen.  An  einer  kleinen  Arterie  von  etwa  0,02  Mm. 
Durchmesser  ist  das  sternförmige  Lumen  zu  einer  feinen  Spalte  verengt, 
die  in  ihrem  grössten  Durchmesser  kaum  die  eines  rothen  Blutkörper- 
chens erreicht;  dicht  unterhalb  der  innersten  Lamellen  der  Intima  sind 
in  die  einzelnen  Falten  derselben  zahlreiche,  sich  intensiv  mit  Carmin 
tingirende,  beträchtlich  vergrösserte  Zellen  eingelagert,  welche  kreisförmig 
contourirt  sind  und  häufig  eine  fadenförmige  Differenzirung  derKernsnb- 
stanz  erkennen  lassen;  die  Anordnung  dieses  tingirbaren  Kerngerflstes 
wechselt  innerhalb  der  einzelnen  Zellen  mannigfach,  ohne  dass  es  jedoch 
—  bei  der  von  mir  angewendeten  Conservirung  in  Müller 'scher  Flüssig- 
keit —  möglich  ist,  eine  genauere  Einsicht  in  diese  Structuren  zu  ge- 
winnen; doch  scheint  es  nicht  zweifelhaft,  dass  es  sich  hier  um  mitoti- 
sche Kerntheilungsbilder  handelt,  da  ein  und  das  andere  Mal  Bilder  zu 
sehen  waren,  die  kaum  anders,  denn  als  Monaster  (Mutterstern)  gedeutet 
werden  können.  Diese  Zellen,  deren  Zellsubstanz  sich  als  ausserordent- 
lich schmaler  Saum  präsentirt,  sind  rings  um  das  Lumen  des  GeflUses 
in  völlig  regelmässiger  Weise  angeordnet  und  bieten  ein  sehr  charakteri- 
stisches Bild.  Auch  die  Media  erscheint  verdickt,  die  musculären  An- 
theile  treten  auf  Kosten  eines  sehr  kernreichen  Bindegewebes  auffallend 
zurück,  dessen  Zellen  mit  den  oben  geschilderten  völlig  identisch  sind; 
nur  erscheinen  sie  in  tangentialer  Richtung  breiter  als  in  radialer;  auch 
hier  gewahrt  man  wieder  Bilder,  die  an  Kerntheilungen  erinnern.  In  der 
Adventitia  endlich,  die  sich  an  Masse  und  Structur  am  wenigsten  ver- 
ändert zeigt,  sind  gleichfalls  spärliche  derartige  Elemente  zu  sehen. 

In  gleicher  Weise  verändert  zeigen  sich  sämmtliche  Arterien  inner- 
halb der  Nervenstämme,  nur  dass  in  dem  Maasse,  als  man  weiter  im  Stamme 
central wärts  geht,  auch  die  Gefässveränderungen  abnehmen.  An  den  Ca- 
pillaren erscheint  das  Lumen  vielfach  ganz  obliterirt;  indem  ihre  Wan- 
dung aus  zwei  bis  drei  der  eben  geschilderten  Bindegewebszellen  besteht; 
welche  sich  mit  ihrem  inneren  Contour  völlig  berühren.  An  den  Venen 
sind  diese  Zellen  im  Umkreise  der  Wand  viel  spärlicher  und  auch  kleiner ; 
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die  grÖBseren  Venen  innerhalb  des  iBchiadlcus  gleich  nach  seinem  Ans- 
tritte aus  dem  Becken  zeigen  ein  völlig  normales  Aussehen. 

In  ähnlicher  Weise  erkrankt  zeigt  sich  der  N.  radialis  an  und 
unterhalb  der  Umschlagstelle  nnd  der  Halsvagus  beiderseits;  nur  sind 
die  Veränderungen  hier  auf  einen  viel  kleineren  Antheil  des  Querschnittes 
beschränkt.  Die  untersuchten  Muskel  äste  der  oberen  und  unteren  Ex- 
tremität dagegen  zeigen  die  hochgradigsten  Veränderungen;  der  den  M. 
tibialis  anticus  versorgende  Zweig  führt  fast  keine  einzige  nor- 
male Faser,  und  in  ähnlicher  Weise  affioirt  erweisen  sich  die  Stämm- 
chen innerhalb  aller  übrigen  untersuchten  Muskeln. 

Der  N.  accessorius  erscheint  normal. 

Ich  wende  mich  jetzt  zur  Besprechung  der  Veränderungen  in  der 
Masculatur,  bezüglich  deren  ich  mich  wesentlich  kürzer  fassen  kann. 
Am  ausgesprochensten  sind  die  Veränderungen  an  der  Musculatur  beider 
Unterschenkel,  besonders  amM.  tibialisanticus.  Vor  Allem  fällt  hier  die 
beträchtliche  Entwicklung  des  interstitiellen  Bindegewebes  auf;  dasselbe  er- 
füllt mit  lockeren  welligen  Faserzügen  die  Lücke  zwischen  den  einzelnen 
noch  erhaltenen  Muskelfasern,  welche  an  Masse  gegenüber  der  Norm  bedeu- 
tend zurücktreten.  Ueberall  sieht  man  in  diesem  gewucherten  interstitiellen 
Bindegewebe  eine  auffallende  Vermehrung  der  zelligen  Elemente.  Die 
Muskelfasern  zeigen  sich  fast  durchweg  ziemlich  hochgradig  verändert; 
sowohl  an  Quer-«  als  auch  an  Längsschnitten  ist  kaum  eine  einzige  normale 
Faser  nachzuweisen.  Unter  den  pathologisch  veränderten  Fasern  haben  die 
wenigsten  normale  Breite ;  aber  auch  diese  letzteren  zeigen  einen  völligen 
Untergang  der  Qnerstreifung,  während  die  Längsstreifung  ausserordentlich 
deutlich  hervortritt;  in  einzelnen  Fasern  ist  dies  so  stark  ausgesprochen, 
dass  eine  ausgesprochene  fibrilläre  Zerklüftung  derselben  zu  Stande  kommt. 
Die  Hauptmasse  der  Fasern  nun  zeigt  sich  enorm  verschmälert,  oft  auf 
den  fünften  bis  achten  Theil  des  normalen  Querschnittes;  an  ihnen  ist 
eine  weitere  Umwandlung  des  contractilen  Inhaltes  in  dem  Sinne  zu  con- 
statiren,  dass  der  ganze  Sarkolemmschlauch  von  einer  bald  mehr  krümel- 
igen, bald  mehr  scholligen  Masse  erfüllt  ist;  einzelne  dünnste  Fasern 
endlich  präsentiren  sich  als  hohle  Sarkolemmschläuche  ohne  jede  Spur 
eines  contractilen  Inhaltes.  In  alle  Fasern  sind  die  Kerne  des  Sar- 
koid m  ms  stark  gewuchert  und  auf  dem  Längsschnitte  in  continuir- 
liche  Reihen  angeordnet^  welche  die  Faser  beiderseits  begleiten.  An  den 
Ge fassen  (kleinen  Arterien  und  Capillaren)  zeigen  sich  analoge  Ver- 
änderungen, wie  an  jenen  der  Nerven;  nur  ist  der  ganze  Process  der 
Qefässerkrankung  hier  weniger  weit  vorgeschritten.  Die  intramuscu- 
lären  Nerven  endlich  sind  völlig  degenerirt;  weder  an  Carmin-,  noch 
an  Weigert  Präparaten  gelang  es  mir,  trotz  sorgfältigsten  Suchens,  eine 
normale  Faser  aufzufinden. 

Weniger  ausgesprochen  sind  die  Veränderungen  am  M.  soleus  beider- 
seits; der  M.  biceps  femoris  zeigt  nur  vereinzelte  erkrankte  Fasern, 
an  denen  hauptsächlich  die  ausgeprägte  Fibrillenzeichnung  auffällt.  Die 
gleichen  Veränderungen  zeigen  die  von  mir  untersuchten  Muskeln  der 
oberen  Extremitäten  (M.  flexor  digitorum  communis  sublimis 
und  M.  extensor  digitorum  communis).  Der  M.  quadriceps 
crnris  und  M.  sternocleidomastoideus  erweisen  sich  als  normal. 
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Wenn  wir  die  eben  in  extenso  geschilderten  pathologisch-anato- 
mischen Veränderungen  in  den  verschiedenen  Abschnitten  des  Nerv- 
maskelsystems  nochmals  resumiren,  so  haben  wir  es  mit  zwei  ganz 
verschiedenen  Processen  zu  thnn.  Aaf  der  einen  Seite  stehen  die 
Veränderungen  im  N.  opticus  und  Rückenmarke,  auf  der  anderen  die 
im  peripheren  Nervensysteme  und  in  der  Musculatur.  Am  Sehnerven 
handelt  es  sich  in  ganzer  Ausdehnung  um  eine  typisch  ausgeprägte 
interstitielle  Neuritis,  deren  Bild  in  hohem  Grade  jenem  entspricht, 
wie  es  von  Uhthoff  >)  auf  Grund  eines  reichen  Beobachtungsmate- 
riales  für  die  unter  dem  Einflüsse  des  chronischen  Alkoholismus  auf- 
tretenden Sehnervenleiden  in  meisterhafter  Weise  geschildert  worden 
ist :  Deutliche,  sehr  beträchtliche  Verschmälerung  der  einzelnen  Ner- 
venfaserzUge  und  mächtige  Verdickung  des  ganzen  bindegewebigen 
Gertlstes  bis  in  die  feinsten  Verästelungen  der  einzelnen  Maschen- 
räume. „Dadurch  entsteht  zunächst  ein  sehr  dichtes  und  verhältniss- 
massig  kleinmaschiges  Netzwerk  der  Bindegewebssepten,  welche  dann 
wegen  ihrer  Verbreiterung  im  Verhältniss  zu  den  Maschenräumen 
einen  sehr  bedeutenden  Raum  einnehmen.  Zum  Theil  aber  beruht 
auch  die  Kleinheit  der  Maschenräume  darauf,  dass  die  in  ihnen  ent- 
haltenen Nervenfasern  geschwunden  sind,  und  zwar  oft  so  vollständig, 
dass  auch  nichts  mehr  von  einer  atrophischen,  nur  durch  Garmin  roth 
gefärbten  Nervensubstanz  zu  sehen  ist.  Es  kann  so  zur  vOUigen  Ob- 
literation  der  Maschenräume  kommen,  und  an  Stelle  derselben  sieht 
man  nur  derbes  sklerotisches  Bindegewebe,  es  kann  dann  auch  an 
solchen  Stellen  die  netzförmige  Anordnung  der  Septen  vOUig  ver- 
loren gehen  und  an  ihrer  Stelle  ein  derbes  sklerotisches  Binde- 
gewebe ohne  reguläre  Anordnung  vorhanden  sein.''  Was  unserem 
Falle  vor  denen  Uhthoff's  ein  besonderes  Gepräge  verleiht,  ist 
die  mächtige  Vermehrung  und  Grössenzunahme  der  Gliazellen,  wie 
sie  aus  Fig.  2  sehr  deutlich  hervorgeht.  Alle  diese  Veränderungen 
lassen  sich  auch  durch  das  Chiasma  in  den  Tractus  hinein  verfolgen, 
wo  sie  aber  an  Intensität  rasch  abnehmen. 

Dieser  ganze  Process  lässt  sich  ophthalmoskopisch  sowohl,  wie 
anatomisch  völlig  scharf  von  jenem  trennen,  wie  er  bei  der  einfachen 
tabischen  Sehnervenatrophie  zu  beobachten  ist.  lieber  die  Differenzen 
im  ophthalmoskopischen  Befunde  brauche  ich  mich  kaum  weiter  zu 
äussern ;  sie  ergeben  sich  aus  einer  einfachen  Gegentibersteilung  des 
von  mir  mitgetheilten  Spiegelbefundes  und  der  zahllosen  typischen 

l)  Untersuchangen  über  den  Einfluss  des  chronischen  Alkoholismas  auf  das 
menschliche  Sehorgan.  Graefe'a  Archiv  fOr  Ophthalmologie.  Bd.  XXXII  (1886). 
Abth.  4  und  Bd.  XXXIU  (1887).  Abth.  1. 
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Fälle  von  tabischer  Sehnervenatrophie.     Anatomisch   charakterisirt 
sich   die  letztere,   wie  dies  erst  neaerdings  wieder  Uhthoff  *)  in 
einer  grossen  Arbeit  gezeigt  hat,  zunächst  durch  die  als  primäre 
Veränderung  auftretende  Atrophie  der  nervösen  Elemente  im  Seh- 
nervenstamm,  welcher  etwas  später  auch  Atrophie  der  feineren  binde- 
gewebigen Verästelungen  innerhalb  der  grosseren  Maschenräume  folgt ; 
hierauf  ziehen  sich  die  grösseren  Septa  gleichsam  mehr  in  sich  selbst 
zusammen,  vermöge  ihrer  Elasticität,   und  nehmen  infolge  von  Er- 
nährungsstörungen ein  mehr  homogenes  sklerotisches  Aussehen  an. 
„Die  Form  der  grösseren  Septen  wird  durch  das   Zugrnndegehen 
ihrer  feineren  Fortsätze  eine  mehr  abgerundete,  kolbige,  es  entstehen 
abnorme  Communicationen  zwischen  den  einzelnen  Maschenräumen, 
da  wo  die  dtlnneren  Septen  ganz  geschwunden  sind,  trotzdem  aber 
bleibt  im  Ganzen  und  Grossen  der  Bau  des  Opticus  mit  seinem  regel- 
mässigen Wechsel  zwischen  Nervensubstanz  und  Septen  erhalten." 
Etwas   näher   schon    stehen    unsere   histologischen   Befunde  jenen, 
welche  von  Uhthoff  in  der  eben  citirten  Arbeit  bei  den  Opticus- 
erkrankungen  im  Gefolge  der  multiplen  Sklerose  beschrieben  werden. 
In  einzelnen  Fällen  handelt  es  sich  wohl  auch  hier  um  Verände- 
rungen, welche  denen  bei  einfacher  Atrophie  analog  und  wenigstens 
anatomisch  von  diesen  nicht  zu  trennen  sind.    Gewöhnlich  aber  treten 
hier  ausgesprochene  proliferirende  Processe  auf,  in  erster  Linie  inner- 
halb der  feineren  bindegewebigen  Elemente  zwischen  den  Sehnerven- 
fasem  innerhalb  der  grösseren  Maschenräume  mit  starker  Eernwuche- 
rung;  dann  aber  können  diese  activen  Wucherungsprocesse  auch  auf 
die  grösseren  Septa  und  die  innere  Sehnervenscheide  übergehen.   Die 
Atrophie  der  Nervensubstanz  ist  dann  als  eine  secundäre  aufzufassen. 
„Der  Schwund  und  Zerfall  der  Markscheiden  erfolgt  relativ  schnell 
und  vollständig,  die  isolirten  oder  mit  relativ  geringen  Markscheiden 
versehenen  Axencylinder  bleiben  vielfach  dauernd  erhalten."    Diesem 
der  ttbergrossen  Mehrzahl  der  Fälle  entsprechenden  Bilde  gegenüber 
zeigt  der  nnserige  vor  Allem  einmal  ein  fast  völliges  Fehlen  der  ner- 
vösen Elemente  in  der  erkrankten  Partie  des  Sehnervenquerschnittes ; 
außerdem  ist  die  Massenzunahme  des  bindegewebigen  Gerüstes  in 
allen  seinen  Antheilen  und  seiner  zelligen  Elemente  eine  viel  be- 
trächtlichere und  endlich  die  colossale  Entwicklung  der  Gliazellen 
und  Reiser  für  die  ausschliesslich  interstitiell  neuritische  Natur  der 
Opticusveränderungen  in  unserem  Falle  ausserordentlich  charakteri- 

1)  Untersuchungen  über  die  bei  der  multiplen  Herdsklerose  yorkommenden 
Aogenstöningen.  Archiv  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten.  Bd.  XXI.  1890. 
I.  Tbl.  S.  55.  II.  Tbl.  S.  303. 
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stisch.  Es  stellen  sich  sonach  die  letzteren  als  das  Endglied  einer 
Reihe  dar,  welche  von  den  einfach  atrophischen  Veränderungen  des 
Sehnerven  nach  Leitungsunterbrechung  und  bei  der  primären  tabi- 
schen  Atrophie  durch  die  bei  der  multiplen  Sklerose  zu  beobach- 
tenden Opticusveränderungen  zu  den  eigentlich  interstitiell  neuritischen 
Processen  hinüberleitet.  Für  die  im  Gefolge  des  chronischen  Alko- 
holismus auftretenden  Sehnervenveränderungen  ist  dieses  Verhältniss 
auch  schon  von  Uhthoff  betont  worden. 

Das  Btlckenmark  erweist  sich  in  grösster  Ausdehnung  gesund; 
nur  in  einem  kleinen  Abschnitte  des  unteren  Lenden-  und  oberen 
Sacralmarkes  findet  sich  ein  Erkrankungsherd,  welcher  das  rechte 
Vorderhorn  betrifft;  dasselbe  ist  in  ganzer  Ausdehnung  geschrumpft 
und  in  feinfaseriges  und  -kOrniges  Gewebe  umgewandelt,  in  welchem 
die  multipolaren  Ganglienzellen  bis  auf  einzelne  stark  verkleinerte 
Zellindividnen  vOllig  geschwunden  sind;  die  Anzahl  der  markhaltigen 
Fasern  erscheint  auf  dieser  Seite  beträchtlich  reducirt,  die  gliösen 
Elemente  massig  gewuchert.  Der  Process  im  BUckenmarke  entspricht 
sonach  fast  typisch  dem  Bilde  einer  abgelaufenen  Poliomyelitis  anterior, 
wie  es  in  einer  grossen  Anzahl  von  Fällen  beschrieben  worden  ist. 

In  etwas  anderer  Weise  präsentiren  sich  die  Veränderungen  in 
den  peripheren  Nerven;  hier  haben  wir  es  der  Hauptsache  nach  mit 
dem  Bilde  einer  degenerativen  Atrophie  zu  thun,  welches  aller- 
dings durch  das  Auftreten  interstitieller  Veränderungen  massigen 
Grades  complicirt  wird.  Dies  dart*  uns  jedoch  nicht  Wunder  neh- 
men, da  es  ja  seit  Langem  bekannt  ist,  dass  selbst  in  der  einfachen 
Wal  1er 'sehen  Degeneration  infolge  von  Nervendurchschneidung  das 
Bindegewebe  nicht  unbetheiligt  bleibt;  und  aus  einer  Beihe  von  Ar- 
beiten des  letzten  Decenniums  geht  hervor,  dass  sogar  ausgesprochene 
parenchymatöse  Degenerationen  der  Nerven  nicht  leicht  ohne  Bethei- 
ligung des  bindegewebigen  Gerüstes  einhergehen,  so  dass,  wie 
P.  Meyer  0  bemerkt,  „wahrscheinlich  in  den  Nerven,  gerade  wie 
in  vielen  anderen  Organen,  nur  hOchst  selten  ein  pathologischer  Pro> 
cess  streng  auf  das  Parenchym  oder  nur  auf  das  bindegewebige 
Stroma  beschränkt  bleibt^'.  Dass  die  Veränderungen  in  den  peri- 
pheren Nerven  sich  so  abweichend  von  jenen  in  den  Opticis  ge- 
stalten, kann  uns,  auch  wenn  wir  sie  als  durch  dieselbe  Noxe  be- 
dingt ansehen,  kaum  Wunder  nehmen;  sind  doch  die  letzteren  vor 
Allem  einmal   entwicklungsgeschichtlich   und  auch  histologisch  ein 


1)  Anatomische  ünterBUchangen  über  diphtheritische  Lähmung.  Virch.  Arch. 
Bd.  XXXV.  1881.  S.  181. 
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Theil  des  CeDtraloervensystems.  Was  endlich  die  Veränderungen  in 
der  Mnsculatur  betrifft,  so  kann  auch  dieser  Process  als  degenera- 
tive Atrophie,  welche  von  massig  intensiven  interstitiellen  Ver- 
änderungen begleitet  war,  aufgefasst  werden.  —  Einer  besonderen  Be- 
sprechung bedürfen  noch  die  Veränderungen  an  den  kleinen  Arterien 
und  Capillaren,  welche  innerhalb  der  einzelnen  Nervenstämme  sehr 
ausgesprochen  waren,  aber  auch  in  der  Mascnlatur  nicht  yermisst 
wurden.  Diese  Veränderungen  sind  wohl  unzweifelhaft  in  die  Kategorie 
jener  zu  rechnen,  welche  H.  Lorenz  i)  vor  Kurzem  eingehend  geschil- 
dert hat  Die  kleineren  Arterien  bis  in  die  Capillaren  hinein  und  auch 
einzelne  feinste  venOse  Aeste  innerhalb  der  Nerven  —  in  dem  Falle 
von  Lorenz  waren  nur  die  Arterien  der  Nerven  unterhalb  eines 
Durchmessers  yon  0,4  Mm.  bis  zu  solchen  von  einem  Durchmesser  von 
0,08—0,09  Mm.  hinab  afScirt  —  zeigen  innerhalb  ihrer  Wandung  eine 
starke  zellige  Infiltration  und  beträchtliche  Wucherung  der  Intima.  Die 
uräprttngliche  Herkunft  dieser  zelligen  Elemente  erscheint  allerdings 
fraglich,  und  ich  wage  es  nicht,  bezüglich  derselben  eine  stricte  Meinung 
zu  äussern.  Dagegen  möchte  ich  es  als  in  hohem  Grade  wahrschein- 
lich erklären,  dass  ein  Theil  derselben  auf  dem  Wege  indirecter  (mito- 
tischer) Zelltheilung  aus  wenigen,  ursprtlnglich  in  der  Gefässwand 
vorhandenen,  resp  dorthin  eingewanderten,  an  Ort  und  Stelle  ent- 
standen ist. 

Bevor  ich  zur  Erörterung  der  allgemeinen  Gesichtspunkte  über- 
gehe, welche  aus  der  im  Vorstehenden  mitgetheilten  klinischen  und 
anatomischen  Analyse  unseres  Falles  sich  ergeben,  möge  es  ge- 
stattet sein,  zunächst  Einiges  aus  der  Literatur  der  multiplen  Neu- 
ritis hier  zu  besprechen.  Natürlich  kann  es  nicht  meine  Absicht 
sein,  dieselbe  hier  in  ganzem  Umfange  zu  berücksichtigen,  zumal  da 
dieselbe  in  den  letzten  Jahren  in  zwei  verdienstvollen  Arbeiten  von 
H^*-  Dejerine-Klumpke^)  und  PaP)  zusammengestellt  und 
kritisch  bearbeitet  worden  ist  Es  muss  genügen,  hier  auf  diese  bei- 
den Pnblicationen ,  deren  jede  auch  eine  Anzahl  werthvoUer  neuer 
Beobachtaugen  brachte,  hinzuweisen.  Nur  in  Rücksicht  auf  jene 
Momente,  welche  in  unserem  Falle  in  ganz  hervorragender  Weise  — 
speciell  im  anatomischen  Bilde  —  zur  Geltung  kamen,  ich  meine 
die  gleichzeitige  Affection  des  Sehnerven,  eines  Abschnittes  der  vor- 


1)  Beitrag  zur  Kenntoiss  der  multiplen  degenerativeo  Neuritis.    Zeitschr.  f. 
kUn.Med.  Bd.XVlII.  1891. 

2)  Des  polyn^vrites  en  g^nöral  et  des  paralysies  et  atrophies  saturnines  en 
particalier.    £tude  cliniqae  et  anatomo-pathologique.   Paris  1889. 

3)  Ueber  multiple  Neuritis.  Wien  1891. 
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deren   grauen   Säulen   des   Rückenmarkes  und   die   Gefässyerände- 
rangen,  soll  die  einschlägige  Literatur  hier  aufgezählt  werden. 

Eichhorst')  war  der  Erste,  welcher  in  seiner  bekannten  Publica- 
tion  über  multiple  Neuritis  eine  gleichzeitige  Erkrankung  des  Sehnenren 
beschrieb.  Achtundvierzig  Stunden  vor  dem  Tode  trat  ganz  plötzlich 
völlige  Erblindung  ein.  Ein  ophthalmoskopischer  Befund  ist  nicht  er- 
hoben worden.  Die  Obduction  ergab  bezüglich  des  Sehorgans  Folgen- 
des: ,,Das  Ghiasma  nervorum  opticorum  ist  intensiv  roth  verfärbt;  zeigt 
auf  seiner  unteren  Oberfläche  geschlängelte,  blutüberfüUte,  feine  6e- 
fässe.  Auf  Durchschnitten  haben  die  Sehnervenstränge  sowohl  vor, 
als  auch  nach  der  Kreuzung  eine  röthlich  gesprenkelte,  hellrosa  Farbe. 
Die  Röthung  und  GefässfttUung  sind  centralwärts  vom  Chiasma  ge- 
ringer als  in  dem  peripheren  Verlauf  der  beiden  Sehnerven.'^  Eine 
mikroskopische  Untersuchung  der  Sehnerven  wurde  nicht  ausgeführt, 
doch  lässt  es  sich  mit  Bücksicht  auf  die  Ergebnisse  derselben  an 
einer  Reihe  peripherer  Nerven,  welche  makroskopisch  dasselbe  Aus- 
sehen boten,  kaum  bezweifeln,  dass  es  sich  um  eine  acute  retrobul- 
bäre Neuritis  gebandelt  habe. 

Einen  zweiten  hiehergehörigen  Fall  beschreibt  Strümpell.^) 
Hier  ergab  die  (von  Schön  vorgenommene)  ophthalmoskopische 
Untersuchung  „eine  zwar  noch  geringe,  aber  anscheinend  sicher  an- 
zunehmende Atrophie  in  den  äusseren  Abschnitten  beider 
Optici.  Mikroskopische  Untersuchung  von  Retina  und  Sehnerven 
wurde  nicht  gemacht;  dass  Sehstörungen  bestanden,  wird  nicht  er- 
wähnt; dagegen  waren  die  seit  dem  Beginne  der  Beobachtung  immer 
etwas  engeren  Pupillen  einen  Tag  vor  dem  Tode  ganz  besonders 
eng  geworden. 

In  einem  Falle  von  multipler  Neuritis,  welchen  Remak')  be- 
schrieb, ergab  die  (durch  Uhthoff  vorgenommene)  ophthalmosko- 
pische Untersuchung  Folgendes:  „Rechtes  Auge  S  «==  ^V^o.  Ophthal- 
moskopisch findet  sich  Emmetropie.  Die  Papille  erscheint  leicht 
geröthet  und  deutlich  getrübt,  die  Grenzen  der  Papille  sind  völlig 
verwischt  bis  auf  die  nach  aussen  gelegenen  Theile,  welche  scharf 
erscheinen.  An  der  Austrittsstelle  der  Retinalgefässe  zeigt  sich  in 
glänzend- weisslieher  Herdform  eine  Bindegewebsentwicklung,  welche 
den  grossen  GetUssen  zum  Theil  sich  ansch  Messt.    (Die  Retinalgefässe, 

1)  Neuritis  acata  progressiva.   Yirch.  Arch.  Bd.  69.  1876.  S.  265. 

2)  Zur  Kenntoiss  der  multiplen  degenerativen  Neuritis.  Archiv  f.  Psychiatrie 
und  Nervenkrankheiten.  Bd.  XIV.  1883.  S.  339. 

3)  £in  Fall  von  generalisirter  Neuritis  mit  schweren  elektrischen  Altera- 
tionen auch  der  niemals  gelähmten  NN.  faciales.  Neurolog.  Centralbl.  1885.  S.  313. 
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Damentlich  die  Venen,  sind  etwas  abnorm  geschlängelt,  ohne  jedoch 
wesentlich  verbreitert  zu  sein.)  Eine  Prominenz  der  Papille  ist  nicht 
Dach  weisbar.  Linkes  Auge:  Astigmatismus  myopicus.  S  =  ^Vio. 
Die  Papille  zeigt  analoge  Veränderungen,  wie  rechts,  nur  nicht  so  aus- 
gesprochen, und  namentlich  fehlt  die  bindegewebige  Verdickung  der 
Gefässscheiden.  Papille  liegend  oval.  Keine  wesentliche  Prominenz. 
Beiderseits  leichte,  aber  deutliche  Neuritis  optica.  Ge- 
sichtsfeld beiderseits  frei,  auch  flir  Farben.  Augen bewegungen  gut. 
Papillenreaction  erhalten,  nur  rechts  deutlich  träger  als  links. '^  We- 
sentliche Beeinträchtigung  der  Function  des  Auges  bestand,  wie  sich 
aas  dem  Grade  der  Sehschärfe  ergiebt,  nicht. 

Im  Jahre  1885  beschrieb  A.  Lilienfeld  0  einen  Fall  von  multipler 
Neuritis  bei  einem  neuropathisch  belasteten  Individuum,  bei  welchem 
als  weiteres  prädisponirendes  Moment  ein  starker,  lange  Jahre  hin- 
durch getriebener  Alkoholmissbrauch  hinzutrat  Das  Krankheitsbild 
war  durch  psychische  Symptome,  Paresen  und  Paralysen  im  Gebiete 
gewisser  Himnerven  (Abducens,  Vagus)  sowohl,  ais  besonders  der 
Extremitätenneryen,  Muskelatrophien  und  Veränderungen  der  elektri- 
schen Erregbarkeit,  und  namentlich  einen  hohen  Grad  von  Druck- 
schmerzhaftigkeit  in  den  verschiedenen  Nerven  charakterisirt.  Dazu 
hatte  sich  das  Romberg'sche  und  Westphal'sche  Phänomen  ge- 
sellt. Ausserdem  aber  bestand  auch  eine  starke  Affection  beider 
Optici.  Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  zeigte  —  rechts  deut» 
Hoher  als  links  —  „eine  trtlbe  and  bleiche  Beschaffenheit  der  Papille, 
ihre  Grenzen  erschienen,  besonders  gegen  den  unteren  und  äusseren 
Band  hin  (im  umgekehrten  Bild),  verwaschen,  die  Gefässe  waren  eng. 
Im  rechten  Auge  bestand  femer,  dicht  oberhalb  der  Papille,  eine 
etwa  linsengrosse,  frische  Bämorrhagie.'^  Verf.  meint,  dass  es  sich  um 
einen  in  den  bindegewebigen  Bttllen  der  Nerven  abspielenden,  rein 
entzündlichen  Process  gehandelt  habe.  Anatomische  Untersuchung 
fehlt,  da  der  Fall  bis  auf  geringes  Fortbestehen  des  Romberg'schen 
Phänomens  und  den  noch  immer  etwas  gespreizt  und  steif  erschei- 
nenden Gang  mit  fast  völliger  Genesung  endete. 

Einen  weiteren  hierher  gehörigen  Fall  hatMoeli'^  mitgetheilt 
Er  betraf  einen  34jährigen  schweren  Potator.  Nach  wiederholtem 
Delirium  tremens  traten  massige  neuraigische  Erscheinungen  in  den 
Beinen  auf.    Dabei  bestand  Schwäche  der  Strecker  des  Unterschen- 


1)  Zur  Lehre  von  der  multiplen  Neuritis.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1885.  Nr.  45. 
S.  727. 

2)  Statistisches  und  KliDisches  QberAlkoholismus.  Oharitö-Annalen.  IX.  Jahrg. 
Berlin  1884.  S.524. 

Oeataehe  Zeitsohr.  f.  NeryaÜLeilkunde.  IV.  Bd.  & 
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kels,  starke  Empfindlichkeit  der  Muskeln  gegen  Druck.  In  der  Folge 
zunehmende  Lähmung  mit  Voinmsabnahme  und  Veränderung  der 
elektrischen  Erregbarkeit ,  Abblassung  der  temporalen  Pa- 
pillen hälft  e.  Mehrfache  Blutungen  an  den  unteren  Extremitäten, 
Schwellung  des  Zahnfleisches,  hochgradige  Anämie.  Tod  nach  drei 
Monaten.  Das  Rttckenmark,  die  vorderen  Wurzeln  und  ihr  intramedol- 
lärer  Antheil  erwiesen  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
als  völlig  intact  Im  Stamme  jedes  der  beiden  NN.  crurales  finden 
sich  auf  jedem  Querschnitte  neben  normalen  Stellen  solche,  „welche 
sich  viel  dunkler  gefärbt  haben  und  Kerne  in  reichlicher  Anzahl  ent- 
halten. Hier  sind  normale  Querschnitte  von  Nervenfasern  nicht  mehr 
aufzufinden.  Ab  und  zu  sind  in  dem  Grundgewebe  noch  kleinere 
rundliche  Gontouren  wahrzunehmen,  welche  jedoch  nur  selten  einen 
dunkleren  Punkt  im  Oentrum  wahrnehmen  lassen,  an  vielen  Stellen 
fehlen  auch  diese.  In  dem  Muskel  ist  das  interstitielle  Fettgewebe 
vermehrt.  Neben  gut  erhaltenen  Muskelfasern  sieht  man  deutlich 
verschmälerte.  Manche  Fasern  zeigen  noch  Längs  ,  aber  keine  Quer- 
streifung;  andere  sind  vollständig  kömig  degenerirt.  Eine  Vermeh- 
rung der  Kerne  ist  jedenfalls  nicht  auffallend.''  Beide  Sehnerven 
nun,  Ghiasma  und  Tractus,  wurden  von  Uhthoff  in  seiner  schon 
citirten  Arbeit^)  einer  genaueren  histologischen  Analyse  unterworfen. 
Es  handelte  sich  in  beiden  Sehnerven,  und  zwar  von  der  Lamina 
cribrosa  bis  zum  intracraniellen  Ende  des  Canalis  opticus,  um  einen 
interstitiell  neuritischen  Process,  der  in  diesem  Bereiche  an  jeder 
Stelle  des  Verlaufes  als  solcher  ^entlieh  erkennbar  ist;  vor  Allem 
charakterisirt  sich  derselbe,  „durch  eine  ausgesprochene,  zum  Theil 
mächtige  Wucherung  des  interstitiellen  Bindegewebes  der  ergriffenen 
Opticuspartien,  in  zweiter  Linie  durch  eine  namentlich  streckenweise 
sehr  grosse  Kemvermehrung  in  diesem  verdickten  interstitiellen  Ge- 
webe, während  die  Maschenräume  selbst  in  ihrem  Inneren  eine  solche 
Kern  Wucherung  nicht  besonders  hervortreten  lassen ;  drittens  tritt  an 
manchen  Stellen  eine  ausgesprochene  Neubildung  von  Gefässen  her- 
vor, die  zum  Theil  mit  Blut  gefttllt  sind  und  theilweise  sehr  stark 
verdickte  sklerotische  Wandungen  haben.  Die  Nervenscheiden  und 
der  Zwischenscheidenraum  sind  im  Wesentlichen  als  normal  zu  be- 
zeichnen; nur  zeigt  die  innere  Sehnervenscheide  einmal  direct  hinter 
dem  Bulbus  auf  der  temporalen  Seite,  soweit  der  Degenerationsherd 
an  die  innere  Scheide  heranreicht,  stellenweise  eine  deutliche  Ver- 
dickung mit  Kernvermehrung  und    besonders   reichlichen  Gefässen. 


1)  1.  c.  S.  102ff. 
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In  zweiter  Linie  findet  eich  eine  solche  partielle  Verdickung  und  Wn- 
cherang  der  inneren  Sehnervenscheide  innerhalb  des  Canalis  opticus/' 

Im  Jahre  1887  beschrieb  dann  East^)  einen  Fall  von  Be- 
theilignng  der  NN.  optici  an  der  multiplen  degenerativen  Neuritis. 
Es  handelte  sich  um  einen  Fall  der  „paralytischen^'  Form  von  ^^Fo- 
lynenritis  potatorum".  Die  ersten  Symptome  einer  Nervenerkrankung 
äusserten  sich  etwa  einundeinhalb  Jahr  vor  dem  Eintritte  in  die  Klinik 
in  der  Form  von  SehstOrungen  (Verdttsterung  des  Gesichtsfeldes,  He- 
meralopie, Amblyopie?).  Bei  der  erstmaligen  ophtbalmologischen 
Untersuchung  (etwa  3  Monate  später)  zeigte  sich  centrales  Farben- 
scotom:  Grün-Rothblindheit,  Amblyopie  durch  Alkohol-  und  Tabak- 
missbrauch. 

Inder  Folge  publicirte  R.  Thomson^)  zwei  weitere,  hieher  ge- 
hörige Fälle.  Der  erste  war  ein  Fall  von  acuter  Alkoholneuritis,  bei 
welchem  die  von  Uhthoff  vorgenommene  ophthalmoskopische  Unter- 
suchung rechts  normalen  Befund  ergab;  linkerseits  dagegen  war  die 
innere  Papillenhälfte  matt  und  leicht  getrübt,  die  Grenzen  leicht  ver- 
schleiert Die  mikroskopische  Analyse  des  Falles  —  die  Optici 
wurden  nicht  untersucht  —  ergab  als  wesentliches  Resultat  eine 
Degeneration  der  meisten  peripheren  Nerven  in  der  Form  der  Neu- 
ritis parenchymatosa ,  ausserdem  Auflockerung  der  Scheiden,  Erfül- 
lung derselben  durch  ein  homogenes  Exsudat,  Blutung,  resp.  Pigment- 
anhäufnng  in  der  Scheide  oder  im  Nerven  selbst,  Vermehrung  und 
Verdickung  der  Gefässe,  Gefässneubildung,  Kern  Vermehrung.  Auch 
eine  Reihe  von  Muskeln  zeigte  eine  Degeneration  mittleren  Grades* 
Dagegen  waren  die  Himnerven  (NN.  oculomotorii,  abducentes,  vagi), 
sowie  Rückenmark  und  MeduUa  oblongata  völlig  normal. 

Im  zweiten  Falle  —  ebenfalls  acute  Alkoholneuritis  —  erwies 
sich  die  innere  Papillenhälfte  beiderseits  etwas  geröthet  und  leicht 
matt;  sie  hebt  sich  schlecht  ab,  ihre  Begrenzung  im  Wesentlichen 
sonst  gut  Anatomische  Untersuchung  der  NN.  optici  wurde  nicht 
gemacht,  im  Uebrigen  ergab  dieselbe  massige  Degeneration  der  klei- 
neren Nervenäste  (N.  peroneus  und  cruralis)  der  unteren  Extremität. 
Aosserdem  aber  zeigte  sich  eine  hochgradige  Degeneration  des  Glosso- 
pharyngeo-Vagnskemes  und  reichliche  Blutungen  in  der  Gegend  des 
Ocolomotoriuskemes.  Das  Rückenmark  war  im  Wesentlichen  ganz 
gesund. 

1)  Klinisches  und  Anatomisches  aber  primäre,  degenerative  Neuritis.  Deutsches 
Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  XL.  1S87.  S.41. 

2)  Zar  Klinik  und  pathologischen  Anatomie  der  multiplen  „Alkoholneuritis''. 
Arch.  f.  Psych.  Bd.  XXI.  1890.  S.  806. 

5* 
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Weiter  besehrieb  H.  Kender^)  einen  Fall,  der  wohl  als  acute 
infeetiOse  Polyneuritis  zu  betrachten  war.  Neben  einer  rasch  pro- 
gredienten Paralyse  der  unteren  Extremitäten,  später  auch  der  obereoi 
bestanden  bulbäre  Symptome  (Puls-  und  Sprachstörungen).  Inner- 
halb 8  Tagen  entwickelte  sich  beiderseits  völlige  Blindheit.  Oph- 
thalmoskopische Untersuchung  wurde  nicht  gemacht.  Der  Fall  endete 
tödtlich,  Section  musste  unterbleiben. 

Im  Jahre  1891  publicirte  Miura^)  einen  Fall  von  multipler 
Neuritis  mit  Neuritis  optica  bei  Carcinose.  Eine  32jährige  Frau  mit 
Garcinom  des  Magens  und  Pankreas  erkrankte  an  multipler  Neuritis 
mit  Betheiligung  der  Augenmuskelnerven.  Acht  Tage  vor  dem  Tode 
sah  sie  Alles  verschwommen;  die  Prüfung  des  Gesichtsfeldes  ergab 
ein  centrales  Scotom,  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  Ver- 
waschenheit beider  Papillen.  Im  Harn  kein  Albumen.  Fttnf  Tage 
ante  mortem  erhob  Uhthoff  folgenden  Befund:  „Beiderseits  grosse 
absolute  centrale  Gesichtsfelddefecte  (nach  allen  Richtungen  etwa 
bis  30^),  freie  Gesichtsfeldperipherie,  Farben  werden  auch  peripher 
nicht  erkannt.  Beiderseits  erscheinen  die  Papillen  grauröthlich  ge- 
trttbt,  zart  radienstreifig,  Grenzen  verwischt.  Gefässe  etwas  erweitert 
und  geschlängelt,  ohne  überlagert  zu  sein.  Keine  Prominenz  der  Pa- 
pille (Neuritis  optica).^'  Am  folgenden  Tage  wurde  eine  geringe  Menge 
Eiweiss  im  Harne  nachgewiesen.  An  den  aus  den  Opticis  angefer- 
tigten Schnitten  fand  Uhthoff  Folgendes: 

,,Befund  beiderseits  ziemlich  gleich,  an  den  Opticusstämmen  retro- 
bulbär, d.  h.  von  der  Lamina  cribrosa  rttckwärts,  sowohl  vorderer, 
als  hinterer  Orbitaltheil,  soweit  die  Schnitte  vorliegen,  nichts  Patho- 
logisches nachweisbar.  Auch  die  Papille  selbst  auf  Längsschnitten 
im  Ganzen  wenig  verändert.  Eine  leichte  Schwellung  der  Papille 
beruht,  wie  es  scheint,  auf  einem  massigen  Grade  von  Verbreiterung 
der  Nervenfasern,  namentlich  etwas  mehr  in  den  oberflächlichen 
Schichten.  Keine  wesentliche  Kerninfiltration  der  Papille.  Rechts 
in  der  Retina,  nahe  der  Papillargrenze  des  linken  Auges,  eine  Hä- 
morrhagie. 

Aus  dem  Befund  an  den  vorhandenen  Opticusstämmen  ist  die 
Sehstörung  objectiv  nicht  zu  erklären.  Es  bleibt  zu  berücksichtigen, 
dass  am  rechten  Auge  der  Opticus  nur  in  einem  circa  14  Mm.  langen 
Stücke  hinter  dem  Bulbus  zur  Verfügung  stand,  und  am  linken  un- 

1)  Aeute  infectious  Polyneuritis.  The  American  Lancet.  1890.  Dec.  p.  414 
(citirt  nach  dem  Referate  im  Neurolog.  Centralbl.  1891.  S.  271). 

2)  Ueber  einen  Fall  von  multipler  Neuritis  nach  Magencarcinom.  Berliner 
klin.  Wochenschr.  1891,  Nr.  37. 
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gefähr  10  Mm.,  so  dasB  die  hinteren  Orbitaltheile  und  die  Gegend 
des  Knochencanales ,  sowie  die  Anfangsstttcke  von  intracraniellen 
Theilen  fehlen." 

In  allernenester  Zeit  endlich  hat  6ol  dach  ei  der')  eine  hieher- 
gehörige  Beobachtung  mitgetheilt.  Es  handelte  sich  um  einen  typischen 
Fall  acuter  ataktischer  Polyneuritis,  welche  im  Anschlüsse  an  eine 
heftige  Dnrchnässnng  und  Erkältung  aufgetreten  war.  Der  Harn  war 
frei  von  Eiweiss  und  Zucker.  Auf  der  Höhe  der  Erkrankung  bestand 
deutliche  Neuritis  optica  der  einen  Seite.  Der  von  Burchardt  er- 
hobene ophthalmoskopische  Befund  ergab  normales  Verhalten  der 
linken  Papille,  während  die  rechte  verdeckte  Grenzen  zeigte  und  um 
eine  halbe  Dioptrie  über  die  Netzhaut  prominirte  (Netzhaut  1,5  D., 
Papille  2y0  D.  Hypermetropie);  es  bestand  eine  leichte  Entzündung 
der  Papille.  Acht  Tage  später  war  die  rechte  Papille  noch  immer 
etwas  verwaschen;  Sehschärfe  rechts  ==  ^-ly  links  =  ^<^/5o.  Zwei  Tage 
später  fand  sich  im  Harn  eine  Spur  Eiweiss.  Mit  dem  Zurückgehen 
der  übrigen  polyneuritischen  Erscheinungen  gelangte  auch  die  Neu- 
ritis optica  zur  Heilung. 

Im  Anschlüsse  daran  erwähnt  Goldscheider  noch  eines  Falles 
von  infectiöser  Polyneuritis,  bei  welchem  im  Beginne  der  Erkrankung 
eine  beiderseitige  Neuroretinitis  haemorrhagica  bestanden  hatte.  Die 
polyneuritischen  Erscheinungen  traten  bei  der  Kranken  schubweise, 
verbunden  mit  Anfällen  von  Fieber,  Oedemen  und  hämorrhagischer 
Nephritis,  auf.  Am  Schlüsse  seiner  Mittheilung  discutirt  Gold- 
scheider das  Verhältniss  der  Sehnervenerkrankung  zur  Neuritis  der 
peripheren  Nerven.  Dass  der  N.  opticus  neuritisch  unter  Bedingungen 
erkrankt^  welche  auch  sonst  zu  multipler  Neuritis  führen  können,  ist 
durch  viele  Beispiele  erhärtet.  Neuritis  optica  bei  Infectionskrank- 
heiten  (Masern,  Scharlach,  Diphtherie,  Syphilis),  bei  Diabetes  melli- 
tos,  bei  Metallintozicationen  (Blei).  Aehnlich  ist  die  Beziehung  der 
Neuritis  optica  zur  Malaria,  bei  welcher  Neuroretinitis,  sowie  peri- 
phere Nervenaffectionen  hinzukommen. 

Was  die  Bedingungen  betrifft,  unter  welchen  der  Sehnerv  sich 
an  den  vielfachen  Erkrankungen  der  peripheren  Nerven  betheiligt, 
80  ist  bemerkenswerth ,  dass  in  seinem  zweiten ,  kurz  erwähnten, 
sowie  im  Eichhorst'schen  Falle  (s.  oben)  gleichzeitig  auch  eine 
Nierenaffection  vorlag.  In  seinem  ersten  Falle  dagegen  fand  sich 
nur  vorübergehend  und  geraume  Zeit  nach  dem  Auftreten  der  Neu- 


1)  Ein  Fall  von  acuter  PolyneuritiB  mit  Betheiligung  des  SehnerveD.    Ca- 
saittische  Mittheilangen  IL   Gharit4-Annalen.   XVII.  Jahrg.   Berlin  1892.  S.  163. 
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ritis  optica  eine  Spur  Albumen  im  Harn,  während  Zeichen  acuter 
oder  chronischer  Nephritis  völlig  fehlten;  es  kann  daher  ein  ätiolo- 
gischer Zusammenhang  zwischen  S&hnervenaffection  und  Nierenerkran- 
kung nicht  angenommen  werden.  Im  Eichhorst 'sehen  Falle ,  in 
welchem  eine  interstitielle  Nephritis  bestand,  war  der  Opticusbefund 
ein  von  dem  sonst  bei  Nierenaffectionen  zu  beobachtenden  völlig 
abweichender. 

InGoldscheider's  zweitem  Falle  ging  die  Nenroretinitis  hae- 
morrhagica  dem  Auftreten  der  hämorrhagischen  Nephritis  überhaupt 
voraus  und  war  während  der  in  der  Klinik  beobachteten  Anfälle  der 
letzteren  dann  nicht  mehr  zu  constatiren.  „Es  ist  fUr  diesen  Fall 
vielleicht  zu  sagen,  dass  die  Nenroretinitis  haemorrhagica  einer- 
seits, und  die  Nephritis  haemorrhagica  andererseits  von  gemeinsamen 
Bedingungen  abhängig  gewesen  seien,  welche  gleichfalls  auch  die 
Polyneuritis  erzeugten." 

Nun  zu  den  Fällen  mit  Veränderungen  in  den  vorderen  grauen 
Säulen  des  Rttckenmarkes.  Wir  können  dieselben  mit  Pal*)  in  drei 
Kategorien  bringen:  a)  solche  mit  vereinzelten  myelitischen  Herden 
im  Vorderhome,  b)  solche  mit  diffus  verbreiteter  Atrophie  der  Zellen 
der  Vorderhörner  im  ganzen  Rtlckenmark  und  c)  in  solche  mit  zweifel- 
haften Befunden  an  den  Ganglienzellen,  wie  Körnung,  Vacuoienbil- 
düng,  Fehlen  einzelner  Fortsätze  u.  dgl. 

Der  ersten  Kategorie  gehört  zunächst  die  von  H.  Oppenheim^) 
publicirte  Beobachtung  an ;  es  handelte  sich  um  einen  Fall  von  atro- 
phischer Lähmung  speciell  der  Fussstrecker,  welcher  durch  Tnber- 
cnlose  ca.  5 — 6  Monate  nach  Beginn  des  Leidens  letal  endigte.  Die 
mikroskopische  Untersuchung  ergab  neben  verbreiteter  degenerativer 
Atrophie  der  Muskeln  und  Nerven  eine  „circumscripte  Herderkran- 
kung im  oberen  Lendenmark  mit  wesentlicher  Betheiligung  des  rech- 
ten Vorderhorns  und  der  entsprechenden  Wurzeln,  leichteste  Verände- 
rungen der  Hinterstränge  in  derselben  Höhe".  Die  erkrankte  Partie 
des  Vorderhorns  hatte  kaum  5  Mm.  Höhenausdehnung,  das  übrige 
Rückenmark  erwies  sich  als  normal. 

Hieran  schliesst  sich  eine  von  H.  Braun ')  publicirte  Beobach- 
tung.   Dieselbe  betrifft  einen  74jährigen  Zinngiesser,   bei  welchem 


1)  1.  c,  S.  14. 

2)  Beiträge  zur  Pathologie  der  „multiplen  Neuritis'*  und  Alkohollähmung. 
Zeitschr.  f.  klln.  Med.  Bd.  XI.  1882.  S.  232. 

3)  Ueber  einen  eigeathQmllchen  Fall  Yon  combinirter  systematischer  Erkran- 
kung des  RückenmarkeB  und  der  peripheren  Nerven.  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med. 
Bd.XLII.  1888.  S.  459. 
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als  klinische  Diagnose  —  dem  Symptomenbild  entsprechend  —  mit 
Wahrscheinlichkeit  eine  spinale  Form  von  progressiver  Muskelatrophie 
oder  eine  multiple  Neuritis  angenommen  worden  war.  Die  mikro- 
skopische Untersnchung  ergab  —  neben  degenerativen  Veränderungen 
der  peripheren  Nerven  und  Muskeln  der  oberen  und  unteren  Extre- 
mitäten —  eine  Atrophie  und  Schwund  der  rechten  Vorder- 
horngan^lien  und  der  gleichseitigen  vorderen  Wurzeln 
in  der  Höhe  des  VI.  und  VII.  Cervicalis,  ferner  beiderseitige 
Atrophie  der  hinteren  Wurzeln  in  der  Hals-  und  Lendenanschwel- 
lung. Ausserdem  fand  sich  Degeneration  (Schwund  der  Nervenfasern 
und  Bindegewebsentwicklung)  innerhalb  eines  Feldes,  ,ydas  sich  in 
der  Lendenanschwellung  über  den  grössten  Theil  der  Hinterstränge 
des  Rückenmarkes  verbreitet  und  nach  oben  continuirlich  an  Aus- 
dehnung abnimmt,  bis  in  das  mittlere  Dorsalmark,  wo  es  nur  noch 
einen  Theil  der  GoU'schen  Stränge  einnimmt.  Im  oberen  Dorsalmark 
tritt  hiezu  ein  neues  Degenerationsfeld,  das  nach  oben  zu  continuir- 
lich wächst  und  in  der  Halsanschwellnng  rechts  einen  bedeutend 
intensiveren  Faserschwund  zeigt,  als  links;  daselbst  nimmt  auch  das 
mediale  Degenerationsfeld  an  Ausdehnung  wiederum  zu/' 

Einen  Uebergang  zwischen  den  Fällen  der  ersten  und  zweiten 
Kategorie  bildet  die  von  Zun k er')  publicirte  Beobachtung.  In  einem 
Falle  von  Bleilähmung  fand  sich  neben  hochgradiger,  central wärts 
rasch  abnehmender  degenerativer  Neuritis  der  kleineren  und  klein- 
sten Nerven  der  Extremitäten  und  bedeutender  Myositis  mit  fibröser 
Entartung  (am  stärksten  an  den  Extensoren  der  Finger)  eine  regel- 
lose verbreitete  Atrophie  der  grauen  Substanz,  Abnahme  und  Ver- 
kleinerung der  grossen  Ganglienzellen  der  Vorderhömer  im  Rücken-  * 
marke,  an  circnmscripter  Stelle  des  unteren  Brusttheiles  herdweise 
totaler  Schwund  jener  Ganglienzellen. 

Die  Fälle  der  zweiten  und  dritten  Kategorie,  die  bei  Pal  zu- 
sammengestellt sind,  bedürfen  an  diesem  Orte  keiner  weiteren  Be- 
sprechung. 

Bezüglich  der  Veränderungen  an  den  Gefässen  schliesst  sich 
unser  Fall  unmittelbar  an  den  von  H.  Lorenz  an,  mit  dem  er  ja 
anch  bezüglich  der  feineren  histologischen  Veränderungen  an  den- 
selben die  weitgehendste  Analogie  zeigt. 

Vergleichen  wir  die  soeben  aus  der  Literatur  angezogenen  Fälle, 
welche  am  Sehnerven  und  im  Rückenmarke  mit  dem  unsrigen  analoge 
Vei^nderungen  zeigten,  so  ergiebt  sich  Folgendes :  Pathologisch-anato- 


1)  Zar  Pathologie  der  Bieil&hmung.  Zeitschr.  f.  klin.  Med,  Bd.  I.  1880.  S.  496. 
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miBch  steht  bezüglich  der  RttckeDmarksverändernng  der  Fall  von 
Oppenheim  ihm  am  nächsteD.  Die  erkrankte  Rückenmarkspartie 
präsentirte  sich  als  feinkörniges  Gewebe,  in  welchem  die  mnltipo- 
laren  Ganglienzellen  fast  völlig  geschwunden  waren;  ebenso  fehlten 
daselbst  die  Nervenfasern  völlig ;  femer  zeigte  sich  deutliche  Eem- 
vermehrung.  Es  zeigt  also  auch  dieser  Oppenh ei m'sche  Fall  fast 
typisch  das  Bild  der  abgelaufenen  Poliomyelitis.  In  etwas  anderer 
Weise  verhält  sich,  auch  wenn  wir  von  der  Erkrankung  der  Hinter- 
stränge absehen,  der  Fall  von  Braun.  Hier  zeigte  sich  bei  Ver- 
kleinerung des  rechten  Vorderhomes  in  der  Gegend  des  VI.  Cervicalis 
eine  beträchtliche  Verminderung  der  Ganglienzellen  der  lateralen 
Gruppe,  während  an  dem  Gewebe  der  grauen  Substanz  selbst  und 
der  darin  verlaufenden  Nervenfasern  keinerlei  Veränderungen  nach- 
zuweisen waren ;  derselbe  Befund  zeigte  sich  in  der  Höhe  des  VII.  Cer- 
vicalis; nur  war  hier  eine  Formveränderung  des  Vorderhomes  nicht 
deutlich  ausgesprochen. 

Eine  grössere  Analogie  besteht  bezüglich  des  histologischen  Bildes 
zwischen  unserem  Falle  und  dem  Z  u  n  k  e  r  's.  Neben  herdweise  tota- 
lem Schwund  der  grossen  Ganglienzellen  des  linken  Vorderhomes 
zeigte  sich  daselbst  auch  das  Gewebe  desselben  durchscheinend  fein- 
faserig, fast  einem  sklerotischen  Gewebe  gleichend. 

Mit  Bücksicht  auf  die  Veränderungen  am  Sehnerven  gleicht  unaer 
Fall  in  seinem  ophthalmoskopischen  Bilde  am  meisten  den  von 
Bemak  (Uhthoff)  und  Lilienfeld  beschriebenen,  sowie  dem  Ton 
Moeli-Uhthoff.  Hieran  schliessen  sich  dann  die  weiteren  Fälle 
des  letztgenannten  Autors.  Alle  sind  als  beginnende  Atrophie  des 
Sehnerven  nach  retrobulbärer  Neuritis  aufzufassen.  Die  anderen  Ton 
mir  aus  der  Literatur  zusammengetragenen  Fälle  gehören  den  Früh- 
stadien desselben  Processes  an.  Bezüglich  des  histologischen  Ver- 
haltens der  erkrankten  Optici  habe  ich  schon,  als  ich  meine  eigenen 
Befunde  schildorte,  die  Uhthoff's  zum  Vergleich  herangezogen.  Was 
unseren  Fall  vor  denen  dieses  Autors  auszeichnet,  ist  die  enorme, 
stellenweise  totale  Atrophie  der  Sehnervenfasem  und  die  gewaltige 
Zunahme  der  gliösen  Elemente,  wie  sie  aus  der  Fig.  2  deutlich  er- 
sehen werden  kann. 

Die  Aetiologie  der  Erkrankung  betreffend,  wären  für  unseren 
Fall  folgende  Momente  in  Erwägung  zu  ziehen: 

Vorausgegangene  Infectionskrankheiten  konnten  bei  der  Patientin 
nicht  nachgewiesen  werden ,  Potus  und  Lu^s  waren  auszuschliessen ; 
über  eine  schwere  Erkältung  war  nichts  zu  eruiren.    Von  alF  den 
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nach  der  bekannten  Darstellang  Leyden'sO  in  Betracht  zu  ziehenden 
ätiologischen  Momenten  kommt  —  da  der  in  der  letzten  Leben8wx>che 
aufgetretene  Typhus  selbstverständlich  eine  znfUllige  Complication 
darstellt  —  nur  dieTaberculose  in  Frage.  Freilich  war  dieselbe 
im  Beginne  der  Beobachtung  durchaus  nicht  manifest;  aber  eine  ganze 
Anzahl  von  Fällen  in  der  Literatur  lassen  kaum  einen  Zweifel  darüber 
aufkommen,  dass  auch  das  Nervmuskelsystem  während  einer  noch 
latenten  Tuberculose  in  analoger  Weise  erkranken  kann,  wobei  es 
freilich  bei  dem  heutigen  Stande  unserer  Kenntniss  völlig  dunkel 
bleibt,  worin  die  nächste  Ursache  für  diese  frühzeitige  Affection  des- 
selben zu  suchen  ist.  ^) 

Wenn  wir  uns  jetzt  am  Schlüsse  unserer  Darstellung  noch  zur 
Besprechung  der  Pathogenese  unseres  Falles  wenden,  so  erscheint 
es  vor  Allem  nothwendig,  in  Kürze  auf  die  schon  Eingangs  berührten 
Anschauungen  über  das  Wesen  der  multiplen  Neuritis  einzugehen. 
Wie  dort  schon  bemerkt  worden  ist,  hat  Leyden  das  grosse  Ver- 
dienst, die  unter  dem  Einflüsse  Charcot's  zu  fast  uneingeschränkter 
Geltung  gekommene  Ansicht,  dass  alle  Formen  acut  und  chronisch 
auftretender  Lähmungen,  welche  nicht  evident  von  einer  peripheren 
Nervenläsion  abhängen  und  eine  rasch  sich  einstellende  Atrophie 
der  befallenen  Muskeln  im  Gefolge  haben,  spinalen  Ursprungs  sind, 
als  unhaltbar  nachgewiesen  zu  haben.  Während  die  Schule  des 
grossen  französischen  Klinikers  alle  diese  Veränderungen  dem  Weg- 
falle der  trophischen  Functionen  eines  Theiles  der  grossen  multi- 
polaren Ganglienzellen  in  den  grauen  Vordersäulen  des  Rückenmarkes 
zuschrieb,  hat  Leyden,  gestützt  auf  fremde  und  eigene  Beobach- 
tangen,  den  Nachweis  geführt,  dass  auch  in  den  Muskeln  und  Nerven 
selbst,  ohne  Betheiligung  des  Rückenmarkes,  primäre  Erkrankungen 
möglich  seien.  In  der  Folge  wurde  denn  auch  eine  Reihe  von  Fällen 
beschrieben,  welche,  unter  dem  allmählich  etwas  unsicher  sich  be- 
grenzenden Bilde  der  Poliomyelitis  einhergehend,  evident  peripheren 
Ursprunges  waren.  Von  besonderer  Bedeutung  fUr  die  Lehre  Ley  d  en*s 

1)  Die  EntEündung  der  peripheren  Nerven  (Polyneuritis  —  NeuriÜB  moltiplez), 
deren  Pathologie  und  Behandlung.   Berlin  1888.  S.  19. 

2)  Ana  mOndlichen  MittheUungen  Yon  Hofrath  Kahler  weiss  ich,  dass  er 
zwei  ganz  analoge  Fälle  beobachtet  hat,  bei  welchen  im  Anschlüsse  an  eine  tuber- 
colöte  Pleuritis,  ohne  dass  eine  manifeste  Lungentnberculose  bestanden  h&tte  oder 
Anderweitige  tuberculose  Erkrankungsherde  herrorgetreten  w&ren,  eine  zu  letalem 
Ablaufe  fahrende  multiple  Neuritis  aufgetreten  ist.  In  beiden  F&llen  zeigten  die 
Kranken  dieselben  cerebralen  Störungen,  wie  wir  sie  bei  unserer  Patientin  be- 
schrieben haben.  Das  häufige  Vorkommen  degenerativer  Veränderungen  bei  Tu- 
berculose ist  von  Yerschiedenen  Seiten  beschrieben  worden. 
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WQrden  in  dieser  Beziehung  die  Untersuchungen  Schenbe's  über  die 
japanische  Eak-ke  (Beri-Beri). 

Da  war  es  Erb^),  welcher  im  Jahre  1883  den  spinalen  Ursprung 
dieser  Erkrankungen  aufs  Neue  urgirte.  Er  wies  zunächst  darauf 
hin,  dass  in  einer  Anzahl  von  Fällen  eigentlich  nicht  von  euier  echten 
entzündlichen  Affection  der  Nerven  gesprochen  werden  dürfte, 
da  in  diesen  weder  interstitielle,  noch  Qefässveränderungen  in  den 
peripheren  Nerven  aufgezeigt  werden  könnten,  sondern  dass  es  sich 
lediglich  um  eine  degenerative  Atrophie  der  peripheren  Nerven 
und  Muskeln  handelte,  wie  bei  der  einfachen  Wall  er 'sehen  Degenera- 
tion. Nach  seiner  Meinung  liegt  deshalb  der  Qedanke  nahe,  „dass 
es  sich  in  diesen  Fällen,  wo  absolut  keine  entzündlichen  Ver- 
änderungen zu  finden  sind,  ebenfalls  um  eine  solche  ,neurotische 
Atrophie'  handle,  deren  eigentlicher  Grund  wohl  höher  oben,  wahr- 
scheinlich im  Rückenmark,  in  den  trophischen  Centralapparaten  für 
die  Nerven  und  die  Muskeln  zu  suchen  wäre''.  Da  aber  in  einer 
Reihe  von  Fällen  anatomische  Veränderungen  im  Gentralorgane  — 
speciell  in  den  vorderen  grauen  Säulen  des  Rückenmarks  —  fehlten, 
so  nahm  er  als  „möglich  und  wahrscheinlich"  an,  „dass  rein  func- 
tionelle,  mikroskopisch  nicht  erkennbare  Störungen  der  trophischen 
Centralapparate  gleichwohl  an  der  Peripherie,  in  den  motorischen 
Nerven  und  Muskeln,  mikroskopisch  erkennbare,  histologische  Ver- 
änderungen herbeiführen".  Für  ihn  sind  nur  jene  Fälle,  in  welchen 
sich  Bindegewebe  und  Gefässe  innerhalb  der  Nerven  gleichfalls  ver- 
ändert haben,  echte  periphere  Neuritis. 

Diesen  Aufstellungen  gegenüber  hat  nun  Strümpell*)  betont, 
dass  bei  der  multiplen  Neuritis  die  vorderen  Rückenmarks  würz  ein, 
trotz  stärkster  Degeneration  in  den  peripheren  Nerven  in  fast  allen 
Fällen  vollständig  normal  gefunden  worden  sind,  was  ganz  unerklärt 
bleibt,  wenn  man  die  Nervendegeneration  als  eine  secundäre  aaffasst. 
Um  dieses  Freibleiben  der  vorderen  Wurzeln  zu  erklären,  hat  Erb 
angenommen,  dass  eine  functionelle  Störung  der  trophischen  Centren 
sich  zunächst  in  der  Peripherie  äussert,  wie  Rumpf  ausgesprochen 
hat,  dass  zunächst  die  Muskeln  erkranken,  und  von  hier  ausgehend 
die  Nervenfasern  centripetalwärts  degeneriren.  Dieser  Anschauung 
Erb 's  hat  sich  dann  Eisenlohr^)  angeschlossen,  der  in  einem  Falle 

1)  Bemerkungen  über  gewisse  Formen  der  neuroüschen  Atrophie  (sogen, 
multiple  degeneratiTe  Neuritis).    Neurolog.  Gentralbl.  Bd.  II.  18Sd.  S.  481. 

2)  Uober  das  Yerh&ltiiiss  der  multiplen  Neuritis  zur  Poliomyelitis.  Neurolog. 
Gentralbl.  Bd.  III.  1884.  S.241. 

3)  Ueber  progressive  atrophische  L&hmungen,  ihre  centrale  oder  periphere 
Natur.  Neurolog.  Gentralbl.  Bd.  III.  1884.  S.  145  u.  S.  169. 
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Yon  intensiver  peripherer  Degeneration  der  Nerven  nnd  Muskeln  der 
unteren  Extremität  Vaenolenbildang  und  Vacnolendegeneration  an 
den  grossen  maltipolaren  Ganglienzellen  der  Vorderhömer  des  Rücken- 
markes bei  intacten  vorderen  Wurzeln  gefunden  hatte. 

Demgegenüber  hat  wiederum  Strümpell ^  auf  die  primäre  Er- 
krankung auch  sensibler  Nerven  bei  der  multiplen  Neuritis  aufmerk- 
sam gemacht^  woraus  eine  primäre  Localisation  der  Erkrankung  im 
peripheren  Nervensystem  hervorgehe,  und  die  Ansicht  ausgesprochen, 
dass  die  Veränderungen  im  grauen  Vorderhorne  denen  im  Nerven 
coordinirt  seien.  Eine  strenge  Scheidung  zwischen  entzündlichen  und 
rein  degenerativen  Veränderungen  im  Nerven  lehnt  Strümpell  ab. 

Dass  spinale  Veränderungen  mit  Veränderungen  im  peripheren 
Nervensysteme  gleichzeitig  beobachtet  werden  können,  Hesse  sich 
endlich,  wie  Strümpell,  Oppenheim,  Kahler  u.  A.  angenom- 
men haben,  dadurch  erklären,  dass  die  multiple  Neuritis  durch  eine 
Allgemeinerkrankung  des  Nervensystems  bedingt  ist,  welche  an  ver- 
schiedenen prädisponirten  Stellen  Herde  setzt.  Auf  diese  Möglich- 
keit hat  Kahler*^)  noch  in  der  letzten  Zeit,  gelegentlich  der  klini- 
schen Vorstellung  unseres  Falles,  nachdrücklich  hingewiesen. 

Aus  der  allerletzten  Zeit  endlich  liegt  eine  Arbeit  von  d'Abundo^) 
vor,  welche  den  Beziehungen  zwischen  Affectionen  des  Centralnerven- 
systems  und  peripherer  Neuritis  auf  experimentellem  Wege  nachgeht. 
D^Abundo  injicirte  bei  einer  Reihe  von  Thieren  (Kaninchen,  Meer- 
schweinchen, Hunden)  Gulturen  des  Friedländ  er 'sehen  Pneumo- 
coccns,  des  Typhus-  und  Tuberkelbacillus  in  die  Nähe  des  Ischia- 
dicQB  und  erzeugte  so  eine  locale  Perineuritis  und  Endoneuritis 
interstitialis  verschiedener  Intensität ;  in  den  schweren  Fällen  breitete 
sich  diese  Affection  bis  ans  periphere  Ende  aus,  nie  central wärts. 
Sterilisirte  Gulturen  produoirten  nur  ganz  leichte,  immer  local  blei- 
bende Veränderungen.  Wurden  nun,  nachdem  den  Versuchsthieren 
motorische  Rindenpartien  excidirt  oder  Rttckenmarksverletzungen  ge- 
setzt worden  waren,  nach  Heilung  dieser  Läsionen  in  die  Nähe  des 
Ischiadicus  der  gelähmten  Extremität  Pneumococcnsculturen  injicirt, 
so  erschien  die  reactive  Entzündung  erheblich  intensiver,  doch  wurde 
auch  hier  ein  centripetales  Fortschreiten  nicht  beobachtet. 

Wenn  wir  nun  nach  dieser  kurzen  Skizze,  in  welcher  wir  ja  schon 

1)  1.  c.  S.  243. 

2)  Ueber  Neuritis  multiplex.   Wien.  med.  Presse.  1890.  Nr.  8  ff. 

3)  Kevriti  periferiche  infettive  e  nerriti  ascendenti.  Ricerche  sperimentali. 
Ia  Psichiatria.  VIII.  fasc.  3  e  4  (citirt  nach  dem  Referate  im  Neurolog.  Centralbl. 
Bd.X.  1891.  S.296). 
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vielfach  Gesagtes  neuerdiDgs  wiederholen  mussten,  zu  unserem  Falle 
zurückkehren,  so  ergiebt  sich  aus  den  histologischen  Befunden  an  den 
motorischen  Nerven  und  Muskeln,  dass  wir  es  vorwiegend  mit  degene- 
rativ atrophischen  Vorgängen  zu  thun  haben,  die  aber  allerdings  auch 
von  interstitiellen  Veränderungen  massigen  Grades  begleitet  sind ;  die 
letzteren  treten  am  Nerven  etwas  stärker  hervor,  als  am  Muskel, 
obwohl  sie  auch  dem  letzteren  nicht  fehlen.  Die  Veränderungen  am 
Sehnerven  sind  typisch  interstitielle,  wie  sie  ftlr  die  retrobulbäre 
Neuritis,  resp.  die  aus  ihr  sich  ausbildende  neuritische  Atrophie  cha- 
rakteristisch sind.  Auf  Grund  dieser  Befunde  wäre  also  die  Diagnose 
einer  multiplen  peripheren  Neuritis  auch  im  Sinne  E  r  b  's  zu  recht- 
fertigen. 

Einer  besonderen  Besprechung  bedürfen  nur  noch  die  Verhält- 
nisse am  Bückenmarke.  Die  erkrankte  Partie  erstreckte  sich  vom 
Austritte  der  Wurzeln  des  4.  Lumbalis  bis  zu  jenem  der  Wurzeln 
des  2.  Sacralis  und  hatte  eine  ungefähre  Höhe  von  1 ,5  Cm.  Die  aus 
dem  erkrankten  Bereiche  entspringenden  centralen  Wurzelfasern  treten 
indenPlexus  lumbo-sacralis  ein,  welcher  sich  nach  Schwalbe's 0 
Schilderung  in  folgender  Weise  aufbaut.  „Die  drei  ersten  und  der 
kleinere  Theil  des  vierten  Lendennerven  bilden  [auf  diese  Weise]  den 
Plexus  lumbalis  (cruralis);  der  grössere  Theil  des  vierten  verbindet 
sich  in  schräg  absteigender  Bichtung  mit  dem  ganzen  vorderen  Aste 
des  fünften  Lendennerven,  bildet  somit  einen  dicken  gemeinschaft- 
lichen Stamm,  den  N.  lumbo-sacralis,  der  über  die  Crista  ar- 
cuata  interna  hinab  an  die  innere  Fläche  der  Wandung  des  kleinen 
Beckens  gelangt  und  sich  dort  vor  dem  Musculus  pyriformis  mit  den 
Sacralnerven  zum  Plexus  sacralis  vereinigt."  Aus  diesem  letzteren 
lässt  sich  jener  Theil  abgrenzen,  welcher  speciell  als  Plexus  ischia- 
dicus  bezeichnet  wird  und  aus  der  Vereinigung  des  N.  lumbo-sacralis 
mit  dem  gesammten  zweiten  und  einem  grossen  Theile  des  dritten 
Sacralnerven  hervorgeht.  Es  fällt  sonach  die  Austrittsstelle  fast  sämmt- 
licher  Wurzelfasem  des  erkrankten  N.  ischiadicus  in  das  Bereich  der 
degenerirten  Partie  des  Bückenmarkes.  Damit  ist  mit  Nothwendig- 
keit  die  Frage  gegeben,  ob  die  Veränderungen  in  den  peripheren 
Nerven  und  Muskeln  nicht  doch  secundärer  Natur  seien,  bedingt 
durch  die  Erkrankung  der  vorderen  grauen  Säulen  des  Bttckenmarkes. 
So  verlockend  diese  Annahme  auch  zunächst  erscheint,  so  lassen  sich 
doch  gegen  dieselbe  gegründete  Bedenken  erbeben.  Einmal  erscheint 
es  auffallend,  dass  trotz  völlig  symmetrischer  Erkrankung  von  Muskeln 


1)  Lehrbuch  der  Neurologie.    Erlangen  1881.  S.  945. 
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und  Nerven  der  linkeD  Unterextremität,  wobei  die  Intensität  der  kli- 
nischen Erscheinungen  sowohl,  als  des  pathologisch-anatomischen  Pro- 
cesses  kaum  merklich  gerioger  ist,  die  entsprechende  Partie  der  Vorder- 
hömer  linkerseits  aach  nicht  die  Spar  einer  Läsion  zeigt.  Weiter  spricht 
gegen  diese  Auftassnng,  dass,  trotzdem  die  Nerven  nnd  Muskeln  der  obe- 
ren Extremität  gleichfalls  —  wenn  auch  in  geringerem  Grade  —  affi* 
cirt  sind,  trotz  der  Veränderungen  an  beiden  NN.  vagis  das  ganze  übrige 
Rückenmark  und  die  MeduUa  oblongata  völlig  frei  geblieben  waren. 
Endlich  —  und  dies  scheint  mir  in  dem  vorliegenden  Falle  das  gewich- 
tigste Bedenken  —  hätten,  falls  die  Veränderungen  in  den  peripheren 
Nerven  und  Muskeln  der  rechten  unteren  Extremität  secundärer  Natur, 
durch  die  Erkrankung  der  Vorderhörner  bedingt  gewesen  wären,  die 
vorderen  Wurzeln  in  dem  betreffenden  Gebiete  wohl  kaum  so  normal 
gefunden  werden  können,  als  sie  sich  thatsächlich  erwiesen.  Wenn 
aber  die  Atrophie  der  vorderen  grauen  Säulen  nicht  als  die  Ursache 
der  Degeneration  der  Nerven  und  Muskeln  aufzufassen  ist,  in  welchem 
Verhältnisse  steht  sie  dann  zu  derselben?  Soviel  ich  sehen  kann,  er- 
geben sich  diesbezüglich  zwei  Möglichkeiten.  Entweder  ist  der  Herd 
in  den  grauen  Vorderhörnem  das  Residuum  einer  frühzeitig  über- 
standenen  Poliomyelitis  anterior;  anamnestisch  konnten  allerdings  keine 
auf  solche  Erkrankung  bezüglichen  Daten  erhoben  werden,  und  auch 
die  klinische  Untersuchung  ergab  nichts,  was  in  diesem  Sinne  hätte 
verwerthet  werden  können.  Der  histologische  Befund  freilich  gleicht 
in  hohem  Grade  dem  der  abgelaufenen  Poliomyelitis;  nur  fehlen  in 
unserem  Falle  die  auf  bestandene  Hämorrhagien  zu  beziehenden  Pig- 
mentablagerungen, die  bei  jener  wohl  nie  ganz  vermisst  werden.  Oder 
aber  die  Rückenmarkserkrankung  ist  im  Sinne  Strümpell's  der 
Affection  der  peripheren  Nerven  und  Muskeln  coordinirt  und  nach 
Kahl  er 's  Ausführungen  durch  die  Einwirkung  einer  Noxe  bedingt, 
welche  das  gesammte  Nervensystem  befiel.  Welche  von  beiden  Mög- 
lichkeiten in  unserem  Falle  wirklich  vorliegt,  wage  ich  allerdings 
nicht  zu  entscheiden.  Die  Stellung  unserer  Beobachtung  im  patho- 
logischen Systeme  kann  nach  dem  bisher  Mitgetheilten  nicht  zweifel- 
haft sein.  Es  handelt  sich  um  eine  subacnt  verlaufene  multiple  Neu- 
ritis, worauf  sowohl  der  klinische  Befund,  wie  das  Ergebniss  der 
anatomischen  Untersuchung  mit  Sicherheit  hinweisen.  Auch  die  eigen- 
thttmliche  psychische  Alteration,  welche  Patientin  fast  während  der 
ganzen  Dauer  der  klinischen  Beobachtung  zeigte,  darf  jetzt,  seitdem 
Korsakow^  zuerst  auf  das  häufige  Vorkommen  solcher  Störungen 

1)  StöruDgen  der  psychischen  Sphäre  bei  AlkohollähmuDg  und  ihre  Beziehungen 
zu  den  psychischen  Störungen  bei  multipler  Neuritis  nicht  alkoholischen  Ursprungs. 
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im  Verlaufe  der  multiplen  Neuritis  hiDgewiesen  und  eine  grössere 
Reihe  diesbezüglicher  Beobachtungen  publicirt  hat,  wohl  dem  Sym- 
ptomenbilde derselben  zugerechnet  werden. 

Die  im  Vorstehenden  mitgetheilten  Untersuchungen  sind  grössten- 
theils  während  meiner  Dienstzeit  an  der  medicinischen  Klinik  von  weil. 
Hofrath  Kahler  ausgeführt  worden.  Ich  erfülle  eine  tiefempfundene 
Pflicht  der  Dankbarkeit,  wenn  ich  hier  des  steten  regen  Antheiles  ge- 
denke, den  mein  hochverehrter,  allzufrüh  verstorbener  Lehrer  an  dem 
Verlaufe  dieser  Arbeit  genommen  hat.  Auch  meinem  hochverehrten 
Vorstande  und  Lehrer,  Herrn  Prof.  Sigm.  Exner,  danke  ich  herz- 
lichst für  die  gütige  Erlaubniss,  die  Arbeit  im  physiologischen  Insti- 
tute zu  Ende  führen  zu  dürfen. 


ErklBrung  der  Abblldangen. 

Tafel  IL  IIL 

Flg.  1.  Querschnitt  durch  den  linken  N.  opticus,  etwa  6  Mm.  hinter  der 
Lamina  cribrosa.    Weigertpraparat.    Zeiss,  Obj.  aa,  Oc.  3,  Tubosl.  »  138  Mm. 

Fig*.  2*  Detail  zu  Fig.  1.  Partie  aus  dem  linken  N.  opticus,  unmittelbar 
an  die  Centralgefässe  angrenzend,  zeigt  die  colossale  Entwicklung  der  Gliazelleu 
und  ihrer  Forts&tze;  markhaltige  Nervenfasern  und  Azencylinder  fehlen  YoUst&ndig. 
Carminpräparat.   Zeiss,  homog.  Immers.  Vis»  Oc.  3,  Tubusl.  »  168  Mm. 

Flg.  8*  Querschnitt  durch  das  Rückenmark  in  der  Höhe  der  Wurzeln  des 
5.  Lumbalnerven.    Weigertpraparat.    Hartnack,  Obj. I,  Oc.  t,  Tubusl.»  148 Mm. 

Flg.  4.  Partie  aus  der  lateralen  Zacke  des  rechten  Yorderhornea  aus  der- 
selben Höhe.    Garminpräparat.    Reichert,  Obj.  YHI,  Oc.  4,  Tubusl.  »  180  Mm. 

Tafel  IV.  V. 

Fig.  5.  Symmetrische  Partie  aus  der  lateralen  Zacke  des  linken  Vorder- 
hornes.  Dätail  zu  Fig.  3.  Weigertpr&parat.  Reichert,  Obj.  YIII,  Oc.  4,  Tubusl. 
»  180  Mm. 

Fig.  6.  Partie  aus  der  lateralen  Zacke  des  rechten  Yorderhornes.  Detail 
zu  Fig.  3.    Weigertpraparat.    Reichert,  Obj,  YHI,  Oc.  4,  Tubusl.  «  180  Mm. 

Fig.  7*  Querschnitt  durch  den  N.  peroneus  dezt. ;  starke  Yeränderung  einer 
kleinen  Arterie  bei  a  (s.  den  Text  S.  58);  bei  b  eine  zweite  solche;  auf  dem  Quer- 
schnitte vereinzelte  normale  Nervenfasern  mit  ganz  erhaltener  oder  angedeuteter 
concentrischer  Schichtung  der  Markscheide  (bei  c).  Carminpr&parat.  Zeiss,  homog. 
Imm.  Apochr.  3,0  Mm ,  Apertur  1,40;  Comp.-Oc.  12,  Tubusl.  »  160  Mm. 

Westnik  Psychiatric  18&7.  lY.  2  (Ref.  im  Neurol.  Centralbl.  Bd.  YI.  1887.  S.  210).  — 
Derselbe,  Ueber  eine  besondere  Form  psychischer  Störung,  combinirt  mit  mul- 
tipler Neuritis.   Arch.  f.  Psych.  Bd.  XXI.  1890.  S.  669. 


IV. 

Ueber  Balkenmangel  im  menschlischen  Gehirn. 

Von 

Dr.  Heinrieh  Hoehhans, 

PriTatdo«ent  and  f.  ABiistenxMst  der  medloinisehen  Klinik  xa  Kiel. 

Mit  9  Abbiidungen.  *) 

Die  Literatur  über  das  Fehlen  des  Balkens  im  menschlichen 
Gehirn  ist  bis  jetzt  noch  wenig  umfangreich. 

OnnfrowiczO  konnte  im  Jahre  1887  im  Ganzen  27  Fälle  zu- 
sammenstellen, von  denen  er  aber  6  als  vollkommen  ungenHgend 
beschrieben  ausscheidet;  in  einer  nur  wenig  später  erschienenen 
Pablication  von  Kaufmann^)  sind  bei  der  kritischen  Sichtung  der 
Literatur  noch  2  weitere  ausgefallen  —  Fälle  von  Npbiling  und 
Ganser,  von  denen  der  erstere  schon  von  Jelly  beschrieben  und 
mitgetheilt  war  — ,  so  dass  nur  noch  19  brauchbare  Fälle  übrig 
blieben. 

Seitdem  sind  ausser  den  beiden  schon  erwähnten  von  Onu- 
frowicz  und  Kaufmann  noch  3  neue  hinzugekommen  —  je  1  Fall 


*)  Fig*  1«    Rechte  Hemisphäre;  äussere  Fläche. 
Fig.  2«    Rechte  Hemisphäre;  mediale  Seite. 

Fig.  3—9.  Frontalschnitte  darch  dieselbe  Hemisphäre,  von  der  hinteren 
Fläche  gesehen. 

Bezeichnungen  für  alle  Abbildungen: 

fi^  »  Fronte- occipitales-Associationsbündei.  T»  Tapetum.  /^/«Plexus 
chorioideus.  Fä  »  Fasciculus  longitudinalis  inferior.  Ped  »  Pedunculi  cerebri. 
AH  ^  Ammonshorn.  f^H  ^  Vorderhorn.  HH  ^  Hinterhorn.  ÜH  ».  Unter- 
hom.  To  a-  Thalamus  opticus.  Fo  ^  Forniz.  Nc  »  Nucleus  caudatus.  Nl  -» 
Nacleas  lentiformis.  Cl  »-  Claustrum.  C.  am  ==  Corpus  amygd.  Cc  — >  Corpus 
callosum.  7  «  Insel.  V,sp  »  Yentriculus  septi  pellucidi.  CF=^  Fissura  cen- 
tralis. FS  «B  Fissura  Sylvii.  F.  interp  -«  Fissura  interparietalis.  Lt  «>»  Lamina 
temioalis.    Fpo  »«  Fiss.  parieto-occipitalis.    F.  calc  =  Fissura  calcarina. 

1)  Arch.  f.  Psychiatrie.  Bd.  XVIII. 

2)  Ebend.  Bd.  XVIII  u.  XIX. 
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von  H.  Virchow^),  von  Deny^)  und  Mingazzini^),  bo  dass  also 
ihre  Anzahl  sich  bis  jetzt  anf  24  belauft. 

Von  diesen  beschränken  sich  jedoch  die  allermeisten  —  die 
älteren  ausnahmslos  —  auf  eine  Beschreibung  der  äusseren  Form 
und  Gestaltung  des  Gehirns;  erst  Anton^)  und  nach  ihm  Onu- 
frowiczy  Kaufmann  und  Mingazzini  versuchten  auch  an  Frontal- 
schnitten genauer  die  Aenderungen  festzustellen,  welche  die  normale 
Construction  des  Gehirns  durch  den  Ausfall  der  mächtigen  Balken- 
faserung  erlitten  hatte. 

Das  Resultat  dieser  Studien  war  in  der  Hauptsache  die  sichere 
Feststellung  eines  Fasersystems,  das  vom  Stirn-  bis  zum  Occipital- 
läppen  reicht  und  dort  die  bisheran  als  Tapetnm  der  Balkenausstrah- 
lung zugeschriebene  Begrenzung  des  Hinterhomes  bildet;  —  von 
Onufrowicz,  der  es  zuerst  genauer  beschrieb,  als  Fronto-occipitales- 
Accociationsbflndel  bezeichnet;  —  so  war  also  durch  dies  Studium 
ein  weiterer  Fortschritt  in  dem  verwickelten  Bau  auch  des  nor- 
malen Gehirns  gewonnen. 

Sache  weiterer  Untersuchungen  wird  es  seiui  festzustellen,  ob 
sich  dieses  Verhältniss  bei  allen  ähnlichen  Fällen  findet  oder  nicht, 
resp.  ob  Abweichungen  anderer  Art  zu  constatiren  sind;  es  erscheint 
dies  um  so  nothwendiger,  als  Mingazzini  in  seiner  Publication  die 
wichtigste  foßtgestellte  Thatsache,  dass  das  Tapetnm  von  dem  fronto- 
occipitalen  Associationsbündel  gebildet  vrird,  auf  Grund  seines  Be- 
fundes anzweifelt. 

Genauere  mikroskopische  Untersuchungen  des  Gehirns  fehlen  bis 
jetzt  noch  vollkommen,  also  auch  in  dieser  Richtung  bliebe  noch 
manche  Lttcke  auszufüllen. 

Eine  günstige  Gelegenheit  dazu  bot  mir  die  Obduction  eines 
Falles,  der  in  der  hiesigen  medicinischen  Klinik  des  Herrn  Prof. 
Quincke  eine  Zeit  lang  genau  beobachtet  werden  konnte,  und  der 
dann  ein  Jahr  später  den  Folgen  einer  schweren  Verbrennung  erlag. 

KraDkengeschichte. 

Anamnese:  18.  Juni  1891.  Jessen,  Haus,  2  Jahre  alt,  war 
gleich  nach  der  Gebart  wegen  Atresia  ani,  später  wegen  Blatschwamm 
operirt  worden. 

Die  körperliche  Entwicklung  war  eine  leidliche,  die  geistige  aber 
vollkommen  zurttckgeblieben.    Fat.  lachte  nie,  war  stets  theilnahmlos,  die 

1)  Neurolog.  Centralbl.  18S7.  S.263. 

2)  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpdtridre.  1988. 

3)  Internationale  Monatsschrift  für  Anatomie  u.  Physiologie.  Bd.  YII.  1890. 

4)  Zeitschrift  f.  Heilkunde.  Bd.  YII.  1886. 
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Aogen  wurden  in  der  ersten  Zeit  nach  der  Gebnrt  immer  hin  und  her 
bewegt  Arme  nnd  Beine  konnte  er  zwar  bewegen ,  aber  er  war  nicht 
im  Stande,  zu  sitzen  nnd  zu  gehen. 

Anfänge  einer  Sprache  waren  nicht  vorhanden.  Anffallend  war  an 
dem  Kinde  die  starke  Entwicklung  des  Kopfes ,  besonders  in  letzter  Zeit 
vor  der  Aufnahme. 

Der  Arzt  vermuthete  Hydrocephalns  und  schickte  ihn  zur  eventuellen 
Behandlang  durch  die  Function  des  RQckenmarkskanals,  wie  sie  von 
Quincke^)  angegeben  worden,  ins  Krankenhaus. 

Btatni  praetens.  Ziemlich  gut  genährter  Knabe.  Horizontaler  Kopf* 
umfang  48  Gm.  Die  Entfernung  von  der  Nasenwurzel  bis  zur  Protube- 
rantia  occipitalis  misst  3672  Cm.  Die  Entfernung  beider  Meatus  auditorii 
ext  quer  über  den  Scheitel  337s  Cm.  Knochen  derb,  anscheinend  fest 
verwachsen.  Ohren  kurz,  stark  gefaltet,  nach  oben  etwas  spitz.  Nase 
knrz  und  breit. 

Papillen  gleich  weit  eng,  reagiren  gut;  beim  Fixiren  stehen  die  Augen 
normal,  sonst  etwas  convergent 

Die  geistige  Entwicklung  ist  minimal.  Fat.  kann  kein  Wort  sprechen ; 
nur  zuweilen  fixirt  er  Dinge,  die  ihm  vorgehalten  werden. 

Hände  and  Beine  bewegt  er  zwecklos  hin  und  her;  er  ist  weder  im 
Stande  zu  sitzen,  noch  zu  stehen,  trotzdem  die  Musculatur  leidlich  ent- 
wickelt ist 

In  der  Regel  schreit  er,  ohne  sich  durch  irgend  etwas  beruhigen  zu 
lassen. 

Zähne  zum  Theil  vorhanden;  rhachitische  Auftreibungen  an  den 
Rippenknorpeln  und  Gelenken.  Ueber  den  Lungen  geringer  Katarrh,  an 
den  Baachorganen  nichts  Besonderes. 

Angenscheinlich  lag  hier  eine  EntwicklungshemmuDg  vor,  die, 
nach  der  Schädelform  zu  schliessen,  von  Hydrocephalns  allein  nicht 
bedingt  war,  neben  der  aber  Hydrocephalns  sehr  wohl  bestehen  konnte. 

Die  Function  des  Arachnoidalsackes  unterhalb  des  3.  Lenden- 
wirbelbogens  ergab  einen  Druck  von  100  Mm.,  der  nach  Entleerung 
von  25  Ccm.  wasserklarer  Flüssigkeit  auf  60 — 70  Mm.  sank  2),  eine 
Aenderung  im  Befinden  trat  nicht  ein. 

Da  tlberhaupt  eine  Aussicht  auf  Besserung  nicht  vorhanden  war, 
wurde  das  Kind  nach  wenigen  Tagen  entlassen  mit  der  Diagnose: 
Sclerosis  eerebri. 

Etwa  ein  Jahr  später,  am  29.  Februar  1892,  kam  Patient  auf 
die  chirurgische  Klinik  mit  einer  schweren  Verbrennung  fast  der  ge- 
sammten  oberen  Körperfläche,  der  er  noch  am  selben  Tage  erlag. 


1)  Ueber  Hydrocephalus.  Sonderabdruck  aus  den  Verhandlungen  des  X.  Con- 
gresses  für  innere  Medicin.  1891,  und  „Die  Lumbalpunction  des  Hydrocepbalu8*S 
Berl.  klin.  Wochenschr.  1S91.  Nr.  39. 

2)  Vgl  ebend.  Fall  UI. 

Deatsche  Zoitschr.  f.  Nenrenheilkande.    IV.  Bd.  6 
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Die  Seotion  (Herr  Prof.  Heller)  ergab  folgenden  wesentlichen 
Befand: 

Starke  AnftreibuDg  des  Schädels,  aDgeborener  Balkenmangel; 
sehr  starke  Hypertrophie  des  GehirDS.  Oedem  der  Kopfschwarte,  des 
mediastinalen  Gewebes  und  der  Langen.  Residuen  von  Endocarditis  der 
Aortenklappen ;  Trübang  von  Herzfleisch,  Leber  und  Nieren.  Hyperämie 
and  Schwellang  der  Milz.     Bronchitis. 

Von  dem  aas  interessirenden  Eopfbefand  warde  noch  notirt: 

Schädelknochen  derb,  grosse  Fontanelle  4  Cm.  breit,  l7s  Cm.  lang. 
Dara  an  den  Nähten  noch  festhaftend.  Innere  Hänte  sehr  blutreich. 
Windungen  nicht  abgeplattet;  Sulci  zum  Theil,  besonders  links,  breit.  Ge- 
hirngewicht (mit  der  Pia)  1370  Grm.  Der  Balken  fehlt  tast  vollkommen 
bis  auf  ein  kleines  rudimentäres  Stück  in  der  Gegend  des  Balkenknies. 

Die  Ränder  der  Hemisphären  gehen  im  Grosshirnspalt  mit  glattem 
Wulst  in  die  Seitenventrikel  über. 

Der  3.  Ventrikel  nach  oben  weit  offen,  so  dass  man  von  oben  bis 
in  das  Infandibnlnm  hereinsehen  kann. 

Seitenventrikel  ziemlich  weit,  mit  klarem  Serum  gefüllt. 

Kleinhirn  normal. 

Von  einer  weiteren  Zerlegung  wurde  behufs  späterer  genauerer 
Untersuchung  abgesehen  und  das  Gehirn  in  toto  zuerst  in  MllUer- 
scher  Flüssigkeit,  später  in  Alkohol  gehärtet;  auch  das  Bttckenmark 
wurde  in  gleicher  Weise  behandelt. 

Beschreibung  des  Gehirns. 

Die  Grösse  ist  für  ein  erst  3 Vs jähriges  Kind  eine  ausserge wohn- 
liche, das  Gewicht,  1350  Grm.  mit  sammt  den  weichen  Häuten,  kommt 
dem  eines  Erwachsenen  gleich. 

Die  Länge  des  Gehirns  (im  gehärteten  Zustande)  vom  Stim- 
bis  zum  Occipitallappen  beträgt  14  Gm.,  die  Höhe  von  der  tie&ten 
Stelle  des  Temporal-  bis  zur  höchsten  des  Scheitellappens  11  Cm.; 
die  Breite  12  Cm.  Man  ersieht  daraus  die  stärkere  Entwicklung  in 
der  Höhe  und  in  der  Breite,  während  die  Entwicklung  in  die  Länge 
relativ  kleiner  ist. 

Die  Windungen  des  Gehirns  sind  ausserordentlich  zahlreich 
und  zum  Theil,  besonders  am  Hinterlappen,  sehr  complicirt,  aber 
allenthalben  von  normaler  Breite  und  nicht  abgeplattet. 

Was  den  Windungstypus  angeht,  so  gelingt  es,  wenigstens  an 
der  Aussenfläche,  wenn  auch  mit  einiger  Mühe,  die  Hauptwindungen 
herauszuerkennen . 

Man  ersieht  an  der  beigegebenen  Zeichnung  (Fig.  1)')  sehr  deut- 

1)  Es  ist  nur  die  rechte  Gehirnhälfte  gezeichnet,  die  linke  wich  nicht  wesent- 
lich davon  ab. 
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lieh  den  SdIcds  Rolandi  {CF)  mit  der  vorderen  nnd  hinteren  Gentral- 
windang;  beide  scheinen  jedoch  in  ihrem  nnteren  Theil,  nicht  wie 
gewöhnlich  in  einander  flberzngchen. 

Die  StimwindüDgen  sind  sehr  gut  aasgebildet,  zahlreich  nnd 
haben  fiast  normalen  Verlaof. 

£>«ntlich  ist  ancb  die  Fossa  Sylrii  (S). 

Kg.  1. 


Viel  schwieriger  ist  am  Scheitel-  and  Hinterhauptalappen  die 
Oentnng  der  einzelnen  Furchen  und  Windangen;  doch  gelingt  es 
auch  hier,  die  Interparietalforche  heranszuerkenoen ,  während  eine 
Anzahl  kleinerer  Furchen  nicht  sicher  gedeutet  werden  kOnnen. 

Am  Temporallappen  ist  die  FnrcbuDg  wieder  einfacher  nnd  uor- 
nuüer,  wie  sich  leicht  aus  der  Zeichnung  ergiebt 

Weit  abnormer  sind  die  Verhältoisse  an  der  Innenfläche  der 
Hemisphäre  (vgl.  Fig.  2). 

Der  Balken  fehlt  fast  vollkommen;  nnr  etwa  in  der  Ausdehnung 
des  Dormalen  Balkenknies  findet  sich  eine  membraDßse  Verbindang 
büder  Hemisphären,  die  sich  nach  unten  in  die  Lamina  terminalis 
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fortsetzt  und  nach  bioten  bis  zam  vordereo  Theil  des  Thalamus 
optieoa  reicht;  an  2  Stellen,  Dämlich  am  Biegnngswinkel  nnd  am 
hinteren  Ende,  iflt  der  Qnencfanitt  etwas  verdickt;  in  den  Winkel  des 
Balkenkoies  iat  eine  feine  Membran  eingeftlgt,  wodarch  dieser  Banm 
abgezwei^  wird  znm  Ventricnlns  qnintns.  Derselbe  ist  ansserordeot- 
lich  erweitert,  bat  einen  Qnerdarchmesser  von  1,2  Gm.,  ist  6  Mm. 

Fig.  2. 


hoch  nnd  1  Cm.  tief  (im  gehärteten  Zustande);  gleich  hinter  dem- 
selben sieht  man  eingefügt  in  die  hintere  Wand  des  Ventrikels  den 
rechten  aafoteigenden  GewOlbescbenkel. 

Der  Thalamus  opticns  liegt  in  grosser  Ausdehnnng  frei,  zwischen 
ihm  und  dem  aufsteigenden  GewOlbescbenkel  des  Foramen  Monroi; 
nnr  ein  kleinerer  vorderer  Theil  des  Thalamus  opticns  ist  von  dem 
Balkenrest  Überdacht;  der  grössere  Theil  grenzt  nur  getrennt  datch 
die  in  die  Seitenveutrikel  eindringende  Pia  direct  an  die  oberen 
Gehirnwindungen. 

Die  Commissura  anterior  nnd  media  fehlen. 

Der  Nervus  olfactorins  ist  in  normaler  Weise  vorhanden. 
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Bei  Betrachtnng  der  Stirnwindnngen  fällt  aofort  das  ToUkominene 
Fehlen  des  Snlcas  calloBO-margiDaliB  und  der  von  ibm  be^enzteo 
WindoDg,  des  Gyras  fornicatus,  auf;  statt  dessen  steigen  eine  Ad- 
lahl  Windungen  an  dieser  Stelle  in  radiärer  Richtung  von  der  Mantel- 
kante  bis  hinab  zum  Eingang  in  die  SeitenTentrikel  und  biegen 
dort  um. 

Fig.  3.  Fig.  4. 


Die  Fissura  parieto-occipitalis  und  Fissnra  calcarina  sind  beide 
vorhanden,  vereinigen  sich  aber  nicht,  wie  in  der  Norm,  sondern 
eodigen  ebenfalls,  wie  die  TOthergenannten  Windungen,  in  der  grossen 
Qaerspalte  des  Gehirns. 

Die  Fissura  Hippocampi,  der  Uncus  sind  deutlich  ausgeprägt, 
ebenso  die  unteren  Temporalwindangen. 

Zum  weiteren  Studium  des  inneren  Gehirnbaus  wurde  die  rechte 
Hemisphäre  in  Frontalschnitte  zerlegt. 

Fig.  3  zeigt  einen  solchen  Schnitt  aus  dem  Stirnhirn  (hintere 
Fache). 
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Hao  siebt  das  anfTallend  stark,  besonders  in  senkrechter  Ricfa- 
tang  eotwickelte  Vorderbom.  Nach  innen  von  diesem  f&llt  sofort, 
durch  seine  Farbe  erkennbar,  ein  längliches  PaserbUndel  auf,  an 
seiner  Spitze  am  stärksten  entwickelt,  nach  unten  zu  schmal  ans- 
lanfend ;  von  dem  oberen  Ende  laafen  eine  Anzahl  Faserbtüidel 
radteofBrmig  nach  der  medialen  Seite  za  weiter. 

Fig.  5. 


Dasselbe  moss  seiner  Lage  nach  entschieden  als  das  von  Oon- 
frowicz  znerst  beschriebene  FroDto-occipitales-Associationabtüidel 
gedeutet  werden ;  es  unterscheidet  sich  von  den  früher  beschriebenen 
und  gezeichneten  in  seiner  Form  durch  eine  grössere  Längsansdeh- 
QUDg,  aber  geringere  Breite. 

Nach  anssen  vom  Ventrikel  liegt  der  Anfang  des  Liaseukems; 
nach  innen  von  dem  eben  genannten  Bündel  eine  umschriebene  An- 
sammlnng  graner  Substanz. 

Von  einer  Balkenfasening  ist  nichts  zu  sehen,  die  äussere  Um- 
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grenzüDg  wird  von  graner  nimrinde  gebildet,  die  io  zahlreichea  tief 
und  wohl  entwickelten  Wiodnngen  sich  ausbreitet 

Fig.  4  ist  ein  Qaerschnitt,  der  gerade  durch  den  vorderen  Theil 
des  mdimentären  Balkens  gelegt  ist. 

Das  fronto-occipitale  Bündel  erkennt  man  sofort  wieder  an  der 
gleichen  Stelle,  wie  im  vorigen  Schnitt,  dicht  nach  innen  vom  Ven- 
trikel; es  ist  kürzer,  aber  breiter  geworden;  nach  aussen  dicht  be- 
grenzt vom  Rindengraa  der  medialen  Himwand. 

Fig.  6. 


Hit  zwei  blattdünnen  Fortsätzen  nmgreift  der  Balken  die  Innen- 
seite des  Ventrikels,  nach  oben  sich  verlierend  in  das  fronto-occipitale 
BtlDdel,  nach  noten  in  die  weisse  Substane,  welche  den  Ventrikel 
nmB&umt;  —  nach  aussen  von  letzterem  liegen  der  Linsen-  nnd  ge- 
schweifte Kern  schon  in  ziemlicher  Mächtigkeit  da;  dann  folgt  das 
Clanstmm  nnd  znletzt  in  der  Rinde  schon  die  Insel. 

Fig.  5  zeigt  den  letzten  Theil  der  Balkenstrahlnog,  die  sich  als 
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dUnne  weisse  Platte  bis  zn  dem  noch  immer  sehr  kräftigen  Bündel 
an  der  Innenseite  des  Veotrikels  hinzieht;  nnter  dem  Balken  erscheint 
jetzt  zom  ersten  Male  ein  nenes  Fasersystem:  das  GewQlbe,  dessen 
anfsteigender  Schenkel  ebenfalls  an  der  Innenseite  der  Fignr  sicht- 
bar ist.  Das  fronto-occipitale  Btlndei  ist  noch  immer  kräftig  ent- 
wickelt und  giebt  tod  seiner  oberen  Peripherie  eine  Anzahl  Fasern 
nach  beiden  Seiten  in  die  weisse  Substanz  ab.  Die  Obrigen  Tbeile 
des  Bildes  sind  leicht  za  deuten:  unter  dem  GewOlbe  erscheint  der 
vordere  Kern  des  Thalamus  opticus;  der  Nucleus  candatos,  der  jetzt 

Fig.  1. 


kräftiger  hervortretende  Nncleus  lentiformis,  die  Capsula  interna  and 
das  Claustrnm  sind  jetzt  deutlich  zu  sehen. 

In  Fig.  t>  wird  das  fronto-occipitale  Btlndei  onter  Abgabe  von 
Fasern  sowohl  nach  innen,  wie  nach  aussen  Über  den  Ventrikel  immer 
schwächer,  während  das  Gewölbe  etwas  kräftiger  hervortritt,  beide 
getrennt  durch  einen  Streifen  weisser  Substanz;  an  das  LängsbllDdel 
grenzt  das  Bindengrau  dircct  an. 

Im  Uebrigen  weicht  der  Bau  wenig  vom  Normalen  ab. 
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^.  7  trifft  das  Gehini  im  biDteren  Theil  dea  Thalamas  opticns ; 
I^ngsbttndei  und  Fornix  fest  verbunden,  erateres  dnrch  Abgabe 
von  Fasern  erheblich  kleiner  geworden. 

Mao  Btebt  znm  ersten  Male  das  Unterbom,  davon  nach  innen 
die  wohlentwickeite  AmmoDTrindang  mit  der  Fimbria. 

Fig.  8  nod  9  sind  beide  Schnitte  darch  das  Occipitalhim. 

Das  LSngabODdel,  welches  biaheran  aach  innen  vom  Ventrikel 
lag,  liegt  jetzt  zum  grösseren  Theil  an  der  Ausaenseite,  dort  die  als 
Tapetnm  benannte  Bekleidnng  des  Hinterhornes  bildend  j  nach  anssen 


davon  liegt  ein  anderer  Paserzug,   der  ala  Faacieulns  loDg^tndinalis 
inferior  bekannt  ist. 

Das  Gewölbe  ist  verschwunden. 

Aaffallend  ist  die  sehr  starke  Ansdehnung  des  Htuterhornea. 

Die  AbnormitSten,  welche  daa  hesehriehene  Gehirn  darbot,  aind 
knrz  folgende: 

1.  Allgemeine  Hypertrophie. 
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2.  Der  fast  totale  BalkeDmaDgel. 

3.  Der  aosserordentlicbe  WiadnogBreichthnm  mit  den  charakte- 
ristiacben  ÄbflDderungen  der  Farcbnog  an  der  medianen  Seite. 

4.  Das  Fehlen  der  Lyra,  der  Commisanra  anterior  und  media, 
sowie  des  Nervns  laocisi. 

5.  Die  AosbilduDg  sebr  weiter  Ventrikelböblen,  wovon  der  Ven- 
triculne  qnintas  am  stärksten  betroffen  war. 

Fig.  8. 


Vor  der  eingebenden  Würdigung  dieser  einzelneo  Punkte  würde 
noch  zuerst  die  Frage  zu  erOrtem  sein,  ob  vielleicht  dies  Alles  dnrcb 
den  fast  vollständigen  Balkendefect  zu  erklären  ist,  oder  daneben 
noch  selbständige  Abweiebnngen  von  der  Norm  zu  constatireD  sind. 

Sicher  ist  Letzteres  anzunehmen  für  die  allgemeine  Hypertrophie 
des  Gehima:  Noch  bei  keinem  der  bis  jetzt  veröffentlichten  Fälle 
ist  ein  derartiges  Hirnvolnmen ,  das  ja  an  and  für  sich  recht  selten 
ist,  Dotirt  worden;  im  Gegeotheil,  meist  war  das  Gehirn  klein  oder 
erreichte  doch  hOcbstens  die  ftlr  das  betreffende  Alter  normale  Grösse. 
Die  Hypertrophie  bestand  also  zweifellos  selbständig. 

Anders  steht  es  schon  mit  dem  auffallenden  Windungsreichthnm 
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des  Gehirns;  dieser  ist  schon  in  einer  ganzen  Anzahl  von  Fällen 
Dotirt  worden^),  so  anch  in  dem  von  Kaufmann,  so  dass  man  hier 
schon  an  einen  causalen  Zusammenhang  mit  dem  Fehlen  des  Bal- 
kens denken  kann. 

Sicher  ausgesprochen  und  verwerthet  hat  dies  auch  vor  einiger 
Zeit  schon  Jelgersma^)  in  einem  interessanten  Vortrag  ^^Ueber 
das  Gehirn  ohne  Balken'^  (Ein  Beitrag  zur  Windungstheorie),  worin 
er  die  häufige  Coincidenz  von  Balkenmangel  und  Windungsreich- 
tham  als  Stütze  seiner  neuen  Windungstheorie  benutzt. 

Die  Furchen  des  Gehirns  entstehen  nämlich  nach  seiner  Mei- 
nang,  y,durch  die  Eigenschaft  der  grauen  Substanz,  sich  mit  einer 
bestimmten,  innerhalb  der  Art  ziemlich  constanten  Dicke  an  der 
Oberfläche  der  weissen  Substanz  auszubreiten";  es  entsteht  dadurch 
ein  für  jede  Art  ziemlich  bestimmter  Windungstypus. 

Wenn  nun  aber  die  weisse  Substanz  durch  Fortfall  eines  Faser- 
systems eine  erhebliche  Einbusse  erleidet,  so  wird  sich  naturgemäss 
die  nicht  in  gleichem  Maasse  verringerte  graue  Substanz  in  zahl- 
reichere Fillten  legen  müssen,  um  sich  der  ersteren  wieder  genau 
anpassen  zu  können,  vorausgesetzt  natürlich,  dass  die  Rindendicke 
keine  erhebliche  Einbusse  erleidet. 

Dieser  von  Jelgersma  geforderte  experimentelle  Nachweis 
wird  nun  von  der  Natur  in  den  Fällen  von  Balkendefect  geliefert; 
und  in  der  That  findet  sich  dabei  auch,  wie  unser  Fall  wieder  auf 
das  Schönste  illnstrirt,  häufig  ein  abnormer  Windnngsreichthum ;  in 
ähnlicher  Weise  ist  nach  Jelgersma  die  Weite  der  Ventrikel  zu  er- 
klären. 

Die  Baum  Vermehrung,  welche  in  der  Schädelhöhle  durch  den 
Fortfall  der  Balkenstrahlung  stattfindet,  wird  zwar  zum  Theil  durch 
eine  grössere  Zahl  der  Windungen,  zum  Theil  aber  auch  compensirt 
durch  eine  stärkere  Ausdehnung  der  Ventrikel,  wie  dies  an  unserem 
Präparate  deutlich  hervortritt;  auch  die  Erweiterung  des  Ventriculus 
qaintus  ist  wohl  diesem  Umstände  zuzuschreiben. 

Dass  es  sich  in  diesem  Falle  nicht  um  eine  passive  Dehnung 
der  Himhöhlen  durch  Fltlssigkeit,  d.  h.  also  um  einen  primären  Hy- 
drocephalns  gehandelt  hat,  ist  aus  dem  Verhalten  der  Hirnwindungen, 
die  nicht  im  mindesten  abgeplattet  waren,  sowie  aus  der  nur  massi- 
gen Druckerhöhung  intra  vitam  ersichtlich. 

Wenn  auch  der  Theorie  von  Jelgersma,  die  übrigens  Anklänge 
anfrtthere  (Wundt)  bietet,  nur  ein  bedingter  Werth  beizumessen  ist. 


1)  a.  2)  Nenrolog.  Centraibl.  1890.  S.  162. 
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so  dürften  doch  diese  Fälle  von  BalkenmaDgel  dazu  beitragen ,  ihr 
einen  höheren  Grad  von  Wahrscheinlichkeit  zu  geben. 

Der  Defect  des  Balkens  in  nnserem  Präparat  ist  ein  ganz  er- 
heblicher, nur  ein  membranöses  Yerbindnngsstfick  beider  Hemisphären 
ist  erhalten  (Fig.  2,  Cc). 

Auf  den  Querschnitten  tritt  nach  innen  von  der  spärlichen  Balken- 
strahlong  das  zuerst  von  Onufrowicz  genau  beschriebene  Asso- 
ciationsbflndel  hervor,  welches  auf  allen  Schnitten  mit  gleicher  Deut- 
lichkeit sichtbar  ist  und  zuletzt  als  Tapetnm  des  Hinterhoms  endet. 

An  der  Deutung,  die  ihm  Onufrowicz,  und  vor  diesem  aller- 
dings schon  vermuthungsweise  Burdach  gegeben  hat,  ist  wohl 
kaum  zu  zweifeln:  es  ist  ein  langes  Fasersystem,  das  hauptsächlich 
Hirn-  und  Occipitallappen  verbindet;  auch  das  scheint  mir  nach 
meinem  Präparate  zweifellos,  dass  von  ihm  das  in  nnserem  Falle 
sehr  schön  erhaltene  Tapetum  gebildet  wird  trotz  der  Einsprache 
von  Mingazzini  (1.  c). 

Dicht  neben  dem  Bfindel  verläuft  eine  Strecke  lang  der  Fomix, 
welcher  in  seinem  ganzen  Verlaufe  in  zwei  TheUe  gespalten  und 
nirgendwo  durch  ein  Commissurensystem  verbunden  ist. 

Die  aufsteigenden  Gewölbeschenkel  beginnen  im  Corpus  mam- 
millare,  verlaufen  dann  beide  getrennt  zuerst  in  der  Hinterwand  des 
5.  Ventrikels,  dann  dicht  neben  dem  Längsbttndel,  um  zuletzt  als 
Fimbria  des  Ammonshorns  zu  enden. 

Die  Gommissura  anterior  und  media  fehlen;  Letzteres  ist  ja  häu- 
figer beobachtet,  dagegen  war  erstere  in  den  meisten  Fällen  vor- 
handen (1.  c.). 

Der  Nervus  lancisi  war  nicht  nachzuweisen;  derselbe  kann  also 
sehr  wohl,  wie  Kaufmann  gegen  Onufrowicz  mit  Recht  betont, 
fehlen. 

In  den  wesentlichsten  Punkten  stimmt  der  vorhin  beschriebene 
Fall  mit  den  früheren  von  Onufrowicz  und  Kaufmann  gut 
flberein  und  bestätigt  die  von  jenen  gemachten  Angaben;  der  ge- 
ringe erhaltene  Balkenrest  dürfte  wohl  kaum  einen  nennenswerthen 
Unterschied  bedingen. 

Was  die  Aetiologie  dieser  Anomalie  angeht,  so  lag  hier  jeden- 
falls eine  congenitale  Hemmungsbildung  vor,  die  sich  wohl  etwas 
nach  dem  4.  Fötalmonat  geltend  gemacht  hat;  irgend  eine  andere 
greifbare  Ursache,  wie  z.  B.  Hydrocephalus,  war  nicht  nachweisbar. 

Zum  Schlüsse  wäre  noch  kurz  tiber  die  mikroskopische 
Untersuchung  des  Gehirns  und  Rückenmarks  zu  berichten.  | 

Es  wurden  StUcke  des  Stimhims,  der  Central  Windungen  und  des 
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Occipitalhirns  in  Celloidin  gebettet,  geschnitten  und  zam  Theil  nach 
Weigert,  zum  Theil  mit  Eosin- Hämatoxylin  und  Ammoniakcarmin 
gefärbt 

In  Präparaten,  die  nach  den  beiden  letzten  Methoden  behandelt 
waren,  zeigte  sich  im  Wesentlichen  eine  starke  Vermehrung  der 
Nenroglia;  die  Ganglienzellen  waren  in  allen  Schichten  reichlich  vor- 
handen und  gut  ausgebildet. 

Die  W  e  i  g  e  r  t 'sehe  Methode  gelang  leider  mcht  ganz  nach  Wunsch ; 
doch  glückte  es  wenigstens,  das  radiäre  Faserwerk  gut  darzustellen, 
während  das  intermediäre  Flechtwerk  nur  stellenweise  hervortrat. 
Jedenfalls  war  an  diesen  Präparaten  mit  entsprechenden  normalen 
verglichen  deutlich  ein  geringeres  Volumen  dieses  sonst  so  mäch- 
tigen Fasersystems  zu  constatiren,  ohne  Zweifel  bedingt  durch  den 
FortÜEÜl  der  Balkenfaserung. 

Auch  das  Rtlckenmark  wurde  genau  mikroskopisch  untersucht 
und  fand  sich  dabei  eine  ausserordentlich  starke  Vermehrung  des 
Zwischengewebes,  besonders  deutlich  an  den  Vorder-  und  Seiten- 
stiilngen,  wo  an  einzelnen  Stellen  die  Zahl  der  sonst  normal  aus- 
sehenden Nervenqnerschnitte  ganz  erheblich  reducirt  war,  fast  nur 
die  Pyramidenseitenstrangbahnen  waren  normal. 

In  der  grauen  Substanz  waren  die  Ganglienzellen  gut  entwickelt, 
auch  das  Flechtwerk  der  weissen  Markfasern,  wie  es  uns  die  Weigert- 
sche  Färbung  zeigt;  —  eine  erhebliche  Vermehrung  der  Nenroglia 
schien  hier  nicht  vorhanden  zu  sein. 

Mit  dem  Balkenmangel  ist  dieser  mikroskopische  Befund  am 
Rttckenmark  natürlich  nicht  in  Zusammenhang  zu  bringen,  sondern 
derselbe  ist  aufzufassen  als  eine  mit  der  Hypertrophia  cerebri  in 
gleicher  Linie  stehende  Erkrankung. 


V. 

Aus  der  mediciDischeD  Klinik  za  Freiburg  i.  Br. 

Ein  unter  dem  Bilde  eines  Gehirntumors  verlaufender 
Fall  Yon  chronischem  idiopathischen  Hydrocephalns  in- 
ternus, complicirt  mit  symptomloser  Syringomyelie, 

mitgetheilt 


Ton 


Dr.  Heinz  Eupferberg, 

ehemaligem  Aeiiistenzarat  der  Klinik. 

(Mit  10  Abbildungen.) 

Schon  der  erste  Theil  der  Ueberscbrift  der  nachfolgenden  Pa- 
blication  kündigt  ein  äusserst  seltenes  Erankheitsbild  an;  dessen  im 
zweiten  Theile  erwähnte  Gomplication  bildet  aber  in  dieser  Form 
des  Zusammenanftretens  in  der  ganzen  diesbezüglichen  Literatur  ge- 
radezu ein  Unicum  Hieraus  mag  sich  zu  unserer  Entschuldigung 
ergeben,  weshalb  wir  es  für  nöthig  hielten,  selbst  auf  die  Oefahr 
hin,  den  Leser  zu  ermüden,  einestheils  unseren  Fall  so  ausführlich 
zu  publiciren,  und  anderentheils  auch  die  ihm  etwa  parallelen  Fälle 
aus  der  Literatur  ihm  kurz  im  Auszuge  zur  Seite  zu  stellen.  Auch 
was  sonst  in  der  Literatur  von  solchen,  dem  unseren  ähnlichen  Fällen 
gefunden  werden  konnte  (namentlich  in  Bezug  auf  die  Gomplication 
mit  anderen  Anomalien  im  Gentralnervensystem),  möge  zum  Vergleiche 
kurze  Erwähnung  finden. 

Trudpert  Lorenz,  48  Jahre  alt,  Steinbrecher,  am  24.  Febrnar 
1891  in  die  mediciniscbe  Elinik  in  Freiburg  i.  Br.  aufgenommen. 

Anamnese  (zum  grössten  Theil  von  der  Frau  des  Patienten  aufge- 
nommen). 

L   Allgemeine  anamnestische  Angaben: 

a)  der  Familie. 

Die  Eltern  des  Patienten  sollen  beide  an  „Lungenentzündung"  ge- 
storben sein.    Fünf  Geschwister  des  Patienten  leben  und  sind  gesund;  ein 
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Bruder  vor  sechs  Jahren  an  ,,WaBsersacht"  gestorben.   —  Nerven-  oder 
Geisteskrankheiten  sind  in  der  Familie  des  Pat.  niemals  vorgekommen. 

b)  des  Patienten  selbst. 

Als  Kind  fiel  Pat.  von  einem  Henboden  in  den  Fnttergang  hinab, 
wobei  er  sich  eine  Verletzung  der  Unterlippe  zuzog ,  die  genftht  werden 
musste  (Spuren  davon  noch  zu  sehen);  ob  damals  eine  Gehlrnerschfltte- 
rnng  oder  Schädelverletsung  bestanden,  lässt  sich  nicht  eruiren ;  jedenfalls 
war  er  eine  Woche  nach  dem  Unfall  wieder  völlig  gesund. 

1864  hat  Patient  die  Diphtheritis  durchgemacht,  die  ihn  acht  Tage 
an  das  Bett  fesselte;  danach  war  er  wieder  völlig  gesund. 

1886  will  Pat.  längere  Zeit  an  der  „Ruhr''  krank  gelegen  haben. 

1866  soll  er  sich  durch  das  Platzen  einer  Schlagröhre  (er  genflgte 
seiner  Dienstpflicht  bei  der  Artillerie  zu  Rastatt)  eine  Angenverletzung 
zugezogen  haben,  die  nach  Htägiger  Behandlung  im  Lazareth  völlig  und 
ohne  Hinterlassung  von  Sehstörungen  geheilt  sei. 

1870/71  machte  Patient  den  Feldzug  mit  und  bekam  während  des- 
selben Brechdurchfall,  weshalb  er  12  Wochen  lang  im  Hospital  zu  Ra- 
statt lag;  danach  war  er  wieder  völlig  gesund,  nur  war  und  blieb  er 
seit  dem  Feldzug  schwerhörig  auf  dem  rechten  Ohr. 

1877  verheirathete  sich  Patient;  seine  Frau,  die  gesund  ist,  hat  13 mal 
geboren,  niemals  Fehl-  oder  Frühgeburten  gehabt;  von  den  13  Kindern 
sind  1 2  gestorben  (5  innerhalb  eines  Jahres  an  „Lungenschlag''  im  Alter 
von  1 — 6  Jahren,  1  an  „Wasser  im  Hirn",  und  die  6  anderen  an  „Brech- 
durchfall" in  den  ersten  Lebensmonaten). 

1886  lag  Pat.  an  einer  Augenverletzung  längere  Zeit  in  der  hiesigen 
Augenklinik;  eine  zum  Sprengen  im  Steinbruche  benutzte  Röhre  entlud 
sich  zu  frflh,  und  das  zur  Erhöhung  der  Sprengwirkung  auf  dieselbe  ge- 
gossene Wasser  spritzte  ihm  zugleich  mit  den  Pulverkörnem  in  das  Ge- 
sicht Die  Diagnose  der  Verletzung  lautete  damals,  laut  Krankengeschichte 
der  hiesigen  Augenklinik:  Conjunctivitis  traumat.;  Sugillat.  conj.  palpeb. 
et  bulbi;  Keratit.  traumat.  bilat.  —  Nach  viermonatlicher  Behandlung 
dort  (zuerst  klinisch  und  dann  ambulatorisch)  wurde  er  fast  völlig  geheilt 
entlassen  mit  S.  L.  ^/e  o.  D  ;  S.  R.  ^/e  o.  D.  entsprechend  den  noch  leichten 
restirenden  oberflächlichen  Trübungen,  besonders  auf  der  rechten  Cornea;  — 
im  Augenhintergrund  damals  nichts  Abnormes.  Seit  dieser  Verletzung  will 
Pat.  nicht  mehr  so  gut  sehen  können,  und  seine  Frau  giebt  an,  man  habe 
ihm  dies  auch  an  seinen  Augen  angemerkt,  „die  seitdem  immer  etwas 
trabe  und  matt  ausgesehen  hätten". 

1890  (im  Januar)  will  Patient  zweimal  leichte  Influenzaanfälle  durch- 
gemacht haben;  er  lag  dabei  nicht  zu  Bett,  und  acht  Tage  später  will 
er  wieder  ganz  gesund  gewesen  sein,  —  seine  Frau  weiss  jedoch  nichts 
davon,  dass  der  Patient  je  die  Influenza  gehabt. 

IJBSO  (im  Herbst)  wurde  ihm  beim  Steinladen  die  Endphalanz  des 
4.  Fingers  der  rechten  Hand  abgequetscht,  und  befand  er  sich  deshalb 
(Reamputation)  in  der  hiesigen  chirurgischen  Poliklinik  acht  Tage  lang 
in  ambulatorischer  Behandlung,  wonach  er  geheilt  entlassen  wurde. 

1880  (im  Spätherbst)  bekam  Patient  das  „Oliederweh  mit  Fieber" 
(heromwandemde  Schmerzen  in  den  Arm-  und  Beingelenken  und  im  Rücken, 
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mit  Unvermdgen,  sich  zu  bücken);  er  habe  weisse  Palver  zum  Schwitzen 
und  etwas  zum  Einreiben  bekommen  und  sei  nach  dreiwöchentlichem  Kran- 
kenlager wieder  ganz  gesund  gewesen ;  in  der  Reconvalescenzperiode  wurde 
er  anch  zweimal  am  Rücken  elektrisirt.  Nach  Aussage  des  damals  be- 
handelnden Arztes  handelte  es  sich  bei  dem  Pat.  um  einen  acuten  Ge- 
lenkrheumatismus ohne  Herzerkrankung. 

IL  Anamnese  zu  der  jetzigen  Krankheit. 

Schon  seit  seiner  Verheirathnng  (1877)  habe  Patient  öfter  Aber 
Schmerzen  im  Bücken  (Kreuz)  geklagt,  und  wenn  er  sich  bei  der  Arbeit 
gebückt,  sei  es  ihm  hie  und  da  schwindelig  und  schwarz  vor  den  Augen 
geworden;  doch  war  er  stets  ein  kräftiger  Mann  und  fleissiger  Arbeiter. 
Seit  fast  einem  Jahre  hatte  Patient  oft  über  aligemeine  Mattigkeit  zu  klagen. 

Vor  acht  Jahren  (1883)  konnte  Patient  eines  Nachts  plötzlich  das 
Wasser  nicht  lassen,  und  der  zugezogene  Arzt  mnsste  damals  und 
noch  14  Tage  nachher  täglich  einmal  katheterisiren,  was  dann  die  Frau 
des  Pat.  noch  weitere  14  Tage  lang  fortsetzen  musste;  er  lag  damals  im 
Ganzen  acht  Wochen  zu  Bett.  Seitdem  sei  stets  eine  gewisse  Er- 
schwerung beim  Wasserlassen  vorhanden  gewesen,  und  hie 
und  da  sei  auch  einmal  gegen  den  Willen  des  Pat.  Urin  abgeflossen. 

Seit  dem  oben  erwähnten  Gelenkrheumatismus  (1890)  ging  Pat.  nicht 
mehr  in  den  Steinbruch  (nicht  etwa  weil  er  sich  krank  fühlte,  sondern 
weil  im  Winter  dort  die  Arbeit  ruht),  nahm  aber  eine  Stelle  als  Aufiseber 
an  einem  Eisweiher  an,  wo  er  auch  Nachtwachen  that;  er  fühlte  sich 
während  dieser  Thätigkeit  stets  ganz  wohl. 

An  einem  Vormittag  Anfang  Januar  1891  glitt  Pat.  bei  seinem  Dienste 
auf  dem  Eise  aus  und  fiel  auf  den  Hinterkopf.  —  Ob  er  danach  bewusst- 
los  wurde,  weiss  die  Frau  nicht  mehr  anzugeben;  er  kam  jedoch  wie 
gewöhnlich  zum  Essen  nach  Hause,  klagte  nur  über  leichtes  Kopfweh  und 
ging  nach  Tisch  wieder  auf  den  Eisweiher;  erst  als  er  Abends  (Feier- 
abend machend)  nach  Hause  kam,  sagte  er  seiner  Frau,  er  habe  ein  Ge- 
fühl, als  ob  ihm  „der  Hinterkopf  abgeschlagen  sei'^  Am  nächsten  Tage 
aber  that  er  seinen  Dienst  weiter  und  war  geistig  und  auch  sonst  un- 
verändert; nur  das  Kopfweh  bestand  fort. 

Am  20.  Januar  1891  Vormittags  11  Uhr  fühlte  er  plötzlich,  als 
er  aus  seiner  Wohnung  in  den  Keller  gehen  wollte,  Schwindel  und 
musste  an  der  Wand  tastend  und  sich  stützend  sein  Bett  aufsuchen,  wo 
er  drei  Stunden  sich  ausruhte  (er  war  etwas  schläfrig) ;  um  2  Uhr  Nach- 
mittags kommt  er  in  die  Küche  heraus  zu  seiner  Frau,  um  sie  etwas  zn 
fragen,  als  er  plötzlich,  ehe  er  fragen  konnte,  rückwärts  um- 
stürzte und  mit  dem  Hinterkopf  auf  die  Ecke  des  Herdes  schlug,  so 
dass  er  blutend  aus  einer  kleinen  Wunde  hinter  dem  rechten  Ohr  auf  dem 
Bücken  lang  gestreckt  regungs*  und  bewusstlos  liegen  blieb. 
Er  wurde  in  das  Bett  getragen  und  kam  dort  nach  einigen  Minuten  wieder 
zu  sich;  er  klagte  über  heftige  Schmerzen  im  Nacken  und  Hinterkopf, 
den  er  beständig  mit  beiden  Händen  hielt;  sonst  war  er  ganz  klar,  sprach 
und  bewegte  sich  wie  immer  und  hatte  kein  Erbrechen,  keinen  Schwindel 
und  keine  Krämpfe.    Abends  kam  der  Arzt,  der  ein  Senfpflaster  auf  den 
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Nacken  legte  und  für  die  folgenden  Abende  je  ein  Fassbad  verordnete. 
Der  Znstand  dea  Fat.  blieb  drei  Tage  lang  nnverändert.  In  der  dritten 
Nacht  (vom  22.  auf  23.  Januar)  aber  bekam  er  ,, Krämpfe",  eingeleitet 
durch  Erbrechen,  Umsinken,  Bewusstlosigkeit,  völlige  Streck- 
starre  der  Arme  und  Beine,  Opisthotonus  und  Genickkrampf;  die  Augen 
waren  nach  oben  gerichtet,  so  dass  nur  das  „Weisse"  zu  sehen  war;  mit 
den  Füssen  geschahen  zeitweise  zuckende  und  schlagende  Bewegungen. 
Dieser  Anfall  dauerte  fünf  Minuten.  Ein  sofort  herbeigeholter  Arzt  setzte 
elf  Blutegel  und  ein  Senfpflaster  in  den  Nacken.  Raum  war  der  Arzt 
wieder  fort,  als  der  gleiche  Krampf  sich  wiederholte,  eingeleitet  von  Er- 
brechen und  genau  wie  oben  verlaufend.  Noch  3  mal  kam  dann  der 
gleiche  Krampfanfall  in  der  Nacht.  In  den  freien  Pausen  fühlte  sich  Fat., 
ausser  heftigen  Schmerzen  im  Hinterkopf  und  Schwindel,  ganz  wohl,  so 
dass  er  am  nächsten  Morgen  den  Arzt  in  dessen  Wohnung  aufsuchen 
konnte.  —  Vom  23.  Januar  bis  24.  Februar  hatte  Fat.  an  jedem  Abend 
zwischen  6  und  8  Uhr  „die  Krämpfe^'  mit  völliger  Bewusstlosigkeit,  ein- 
geleitet durch  Erbrechen;  das  Erbrechen  trat  jedoch  auch  tags- 
flber  auf  (vom  23.  Januar  ab),  und  zwar  3-  bis  4 mal  täglich,  oft  2 mal 
innerhalb  einer  Stunde.  In  den  freien  Pausen  war  Fat.  aber  durchaus 
normal  y  nur  klagte  er  viel  flber  Kopfweh  in  der  Stirn  und  im  Hinter- 
haupt; Schwindel,  resp.  schwankender  Gang  sei  an  ihm  nicht  bemerkt 
worden.  Am  27.  Januar  1891  vermuthete  der  behandelnde  Arzt  bereits 
eine  wachsende  Geschwulst  im  Gehirn  (eine  Augenspiegeluntersuchung  war 
jedoch  noch  nicht  vorgenommen  worden),  und  verordnete  verschiedene 
Arten  von  Pulvern  und  Mixturen;  doch  bestanden  Kopfschmerzen 
und  Erbrechen  in  gleicher  Weise  fort,  ebenso  wie  die  all- 
abendlich eintretenden  Krämpfe.  Erst  am  24.  Februar  suchte 
Pat.  die  hiesige  Klinik  auf,  obschon  dies  der  Arzt  bereits  vier  Wochen 
vorher  angerathen,  wogegen  aber  der  Pat.  stets  sich  sträubte,  vorgebend, 
„lieber  zu  Hause  sterben  zu  wollen'^  —  Er  ging  vom  2.  Stock  seiner 
Wohnung  die  Treppe  hinunter  bis  zu  der  vor  seiner  Hausthür  wartenden 
Droschke  und  in  der  Klinik  von  der  Droschke  wieder  bis  in  den  3.  Stock 
hinauf,  ganz  ohne  Hülfe  und  ohne  Stock. 

Allgemeine  anamnestische  Schlussbemerkungen. 

Lues  oder  Gonorrhoe  will  Pat.    niemals  durchgemacht    haben.    — 
Früher  habe  Pat.  viel  getrunken,  und  sei  er  oft  betrunken  nach  Hause 
gekommen,  wobei  er  dann  sehr  roh  und  verwirrt  gewesen  sei.    Nüchtern 
soll  er  jedoch  „der  beste  Mensch"  gewesen  sein;  klug  und  fleissig  habe 
er  stets  die  Zufriedenheit  seiner  Arbeitgeber  erworben.     Besondere  ma- 
nuelle Geschicklichkeit  habe  er  nicht  besessen.     Im  Rechnen,  Lesen  und 
Schreiben  sei  er  nie  hervorragend  gewesen,  doch  von  grosser  Gewissen- 
haftigkeit und  mit  gutem  Gedächtniss  begabt  bis  zur  jetzigen  Erkrankung, 
wo  letzteres  sehr  abgenommen  habe.    Pat  war  stets  leicht  erregbar, 
sehr  jähzornig,   und   dann   oft  nicht  mehr  Herr  seiner  Handlungen.  — 
Ueber  sein  Seh-  und  Hörvermögen  vgl.  oben;  Geschmack-,  Geruch-  und 
Geftlhlssinn  seien  stets  normal  gewesen.     Schwindel,  Parästhesien  (Krib- 
beln im  Rücken  oder  in  den  Beinen),  Zittern,  Kopfschmerzen,  Erbrechen, 
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oder  irgend  welche  Motilitätsstörungen  habe  er  vor  der  jetzigen  Erkran- 
kang  (20.  Januar  1891)  niemals  gehabt.  —  Der  Stuhlgang  sei  früher  stets 
in  Ordnung  gewesen ;  und  auch  jetzt  sei  nur  öfter  etwas  Verstopfung  vor- 
handen ;  das  Wasserlassen  (vgl.  oben)  sei  durch  die  jetzige  Krankheit  nicht 
beeinflusst.  —  Seit  Ende  Januar  1891  habe  er  stets  etwas  Husten  und 
schleimigen,  gelblich  gefärbten  Auswurf.  —  Pat.  lebte  in  ganz  guten  Ver- 
hältnissen, mit  einfacher,  aber  kräftiger,  bürgerlicher  Kost.  Starken  körper^ 
liehen  Anstrengungen,  sowie  Erkältungen  und  Durchnässungen  war  er  in 
der  Ausübung  seines  Berufes  des  Oefteren  ausgesetzt. 

Ausser  dem  früher  erwähnten  Gelenkrheumatismus  will  Pat  Gelenk- 
erkrankungen niemals  durchgemacht  haben. 

Statns  praeaena.  Inspection.  24.  Februar  1891.  Patient  nimmt  die 
active  Rückenlage  ein;  bisweilen  leises  Stöhnen,  schmerzhaftes  Verziehen 
des  Gesichts  und  Fassen  der  Hand  nach  der  Stirn. 

MuBCulatur  kräftig  entwickelt,  ohne  Abnormitäten  oder  Differenzen 
zwischen  links  und  rechts. 

Fettpolster  massig  stark,  Knochenbau  sehr  stark,  Hals  etwas 
kurz,  Statur  gedrungen;  Kopf  ziemlich  gross,  etwas  viereckig. 
Mittlere  Körpergrösse ;  Körpergewicht  70  Kgrm. 

Nirgends  Exantheme  oder  deren  Reste,  Oedeme,  Gelenkerkrankungen, 
varicöse  Erweiterungen,  Drüsenschwellungen  oder  Narben ;  an  den  Knochen 
keine  Auftreibungen.  Schleimhaut  des  Mundes  und  Rachens  ohne  Ver- 
änderungen. Gesichts-  und  Hautfarbe  gesund,  keine  Anämie ;  ganz  leichter 
Icterus  der  Sclerae;  Gebiss  sehr  defect;  einzelne  Zähne  cariös  (mehrere 
fehlen),  einzelne  hauerartig  missbildelt. 

Sensorium  frei ;  Psyche:  leichte  Depression,  etwas  Apathie ;  allen 
Aufforderungen  wird  langsam  Folge  geleistet,  alle  Fragen  etwas  lang- 
sam, aber  durchaus  logisch  richtig  beantwortet;  es  tritt  auf  alle  Fragen 
und  Aufforderungen  erst  eine  Pause  des  Nachdenkens  ein,  ehe  darauf 
reagirt  wird.  Gedächtniss  etwas  beeinträchtigt,  jedoch  keine  gröberen  Stö- 
rungen.   Leichte  Rechenaufgaben  werden  ganz  gut  aus  dem  Kopfe  gelöst. 

Sprache  etwas  langsam,  sonst  völlig  normal;  Stimme  klar, 
nur  etwas  leise. 

Innere  Untersuchung. 

Körpertemperatur:  36,5^  (in  der  Achselhöhle). 

Puls:    60 — 64,  voll,  kräftig,  regelmässig. 

Respiration:  14 — 16,  tief,  regelmässig,  von  normalem  Typus. 

Lungen:  Untere  Grenzen  etwas  tiefer  als  normal,  bei  der  Respira- 
tion gut  verschieblich,  nirgends  Dämpfung,  überall  etwas  verschärftes  In- 
spirium ;  verlängertes  Exspirium.  H.  U.  beiderseits  spärlich  feuchtes  Ras- 
seln, vereinzelte  Rhonchi;  Sputum:  massig  reichlich,  katarrhalisch,  ohne 
Tuberkelbacillen. 

Herz:  Dämpfung  beginnt  an  der  4.  Rippe,  geht  nach  rechts  bis  zum 
linken  Sternalrand,  nach  links  bis  fast  zur  Papillarlinie.  Spitzenstoss  an 
normaler  Stelle,  schwach  fühlbar.  Herztöne  rein.  Zweiter  Pulmonalton 
leicht  verstärkt.  An  den  Halsvenen  leichte  präsystolische  Undulation  und 
exspiratorische  Stauung.  —  Puls  s.  oben. 

Abdomen  leicht  meteoristisch  aufgetrieben,  ohne  Fluidum  und  ab- 
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norme  ReslBtenzen.  —  Leber  in  der  rechten  Papillarlinie  von  dem 
VII.  Intercostalraum  bis  zum  Rippenbogen  reichend  nicht  palpabel. 

Milz.    Dämpfung  nicht  vergrössert.     Organ  nicht  palpabel. 

Kopf.  Beklopfen  dea  Kopfes,  besonders  in  der  Scheitel- 
gegend, sehr  schmerzhaft,  Compression  oder  Beklopfnng  der  Wirbel- 
säule nirgends  schmerzhaft;  dagegen  die  Beugung  des  Kopfes  nach  vorn 
(siehe  später). 

Muskeln,  Motilität. 

Muskeln  fiberall  kräftig  entwickelt,  von  normalem  Spannungszustand 
(keine  Spasmen  oder  Contracturen) ;  nirgends  Tremor;  keine  fibrillären 
Zockongen.  Bewegungen  der  Bulbi  und  Lider  normal;  im  Facialis- 
gebiet  überall  normale  Motilität,  keine  DiflFerenzen  zwischen  links  und 
rechts,  nur  erscheint  die  Unterlippe  links  etwas  vorgewulstet,  was  jedoch 
auf  ein  in  der  Kindheit  erlittenes  Trauma  (s.  Anamnese)  zurückzuführen 
ist.  Zunge  wird  gerade  herausgesteckt,  beiderseits  gleich  dick  (ohne 
fibrilläre  Zuckungen)  und  frei  nach  allen  Seiten  beweglich.  Gaumen  und 
Larynxmuskeln  zeigen  normale  Motilität;  Schlingact  normal.  Beu- 
gung des  Kopfes  nach  vorn  sowohl  activ  wie  passiv  nur  in  ge- 
ringem Maasse  möglich  (etwas  Nackenstarre);  bei  dem  Versuche 
passiver  Beugung  heftige  Schmerzen  im  Nacken  undHinter- 
kopf.  —  An  den  Armen  passive  Bewegungen  in  allen  Gelenken  völlig 
frei,  active  völlig  normal  und  kräftig,  Händedruck  beiderseits  gleich  kräftig. 
Rnmpfmuskeln  normal  beweglich. 

An  den  Beinen  erscheint  die  active  Beweglichkeit  etwas  beein- 
trächtigt; es  macht  sich  eine  gewisse  Unsicherheit  und  Schwäche 
dabei  bemerkbar;  passive  Bewegungen  in  allen  Gelenken  frei. 

Reflexe. 

Sehnenreflexe  an  den  Patellarsehnen  vielleicht  etwas  gesteigert, 
beiderseits  gleich  (kein  Kniephänomen);  an  den  Achillessehnen  deutlicher 
Reflex  (kein  Fussphänomen);   tiefe  Reflexe  (Periost)  undeutlich. 

Hautreflexe  überall  völlig  normal  (Zuckungen  prompt),  auch 
Baachdecken-  und  Cremasterreflex. 

Muskelsinn  und  Muskelgefühl  erscheinen  in  den  Beinen  viel- 
leicht etwas  herabgesetzt  (jedoch  keine  deutlichen  Ataxien  oder  Störungen 
des  Orientirtseins  über  die  Lage  und  Haltung  seiner  Extremitäten),  sonst 
durchaus  normal. 

Mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  überall  normal,  prompt. 

Die  elektrische  Untersuchung  ergiebt  sowohl  für  den  fara- 
dischen, wie  für  den  galvanischen  Strom  vom  Muskel  und  Nerven  aus 
fiberall  durchaus  normale  Resultate. 

Blase  und  Mastdarm  functioniren  ziemlich  normal,  Wasserlassen 
onr  öfter  etwas  erschwert^  Stuhl  leicht  angehalten  (vgl.  hierzu  Anamnese). 

Sensibilität. 

Die  Sensibilität  der  Haut  ist  in  allen  ihren  Qualitäten 
and  an  allen  Körperstellen  völlig  normal,  auch  bestehen  keine 
Parästhesien,  keine  Verlangsamung  der  Leitung  sensibler  Reize.    Eine  ein- 
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gehendere  Prüfung  ist  dadurch  erschwert,  dass  es  nicht  leicht  gelingt, 
die  Aufmerksamkeit  des  Pat.  längere  Zeit  auf  diese  Prüfungen  zu  fixiren. 
Betreffs  der  Sensibilität  der  Muskeln  siehe  unter  Muskelgeftlhl. 

Der  Gang  des  Pat.  ist  etwas  unsicher  und  schwankend 
wegen  starken  Schwindelgefflhls,  wodurch  sich  wohl  (zum  gross- 
ten Theil  wenigstens)  auch  das  deutlich  ausgesprochene  Brach-Romberg- 
sehe  Phänomen  erklärt,  zeigt  aber  sonst  keine  Besonderheiten.  —  Auch 
beim  Aufsitzen  hat  Pat.  Schwindelgefühle  und  etwas  Schwanken  im 
Oberkörper  bei  geschlossenen  Augen. 

Sinnesorgane. 

Augen:  Bewegungen  der  Bulbi  und  Lider  durchaus  normal,  coor- 
dinirt;  kein  Nystagmus;  Pupillen  mittel  weit,  beiderseits  gleich, 
reagiren  etwas  träge  auf  Lichteinfall,  auf  Accommodation  und 
Convergenz  normal. 

Sehschärfe  auf  beiden  Augen  sehr  stark  herabgesetzt; 
nicht  corrigirbar.  (Pat.  giebt  an,  er  sähe  Alles  wie  durch  einen  Schleier 
oder  „als  habe  er  einen  Nebel  vor  den  Augen'';  vgl.  Anamnese.)  Ge- 
sichtsfeld nicht  genauer  zu  prüfen,  zum  Theil  auch  wegen  der  Apathie 
und  mangelhaften  Aufmerksamkeit  des  Patienten.  Farbensinn  nur  ent- 
sprechend der  mangelhaften  Sehschärfe  beeinträchtigt. 

Ophthalmoskopie:  Beiderseits  exquisite  Stauungspa- 
pille (Papille  vorgewölbt,  graustreifig  verfärbt,  Ränder  verwaschen,  Ve- 
nen stark  erweitert)  und  zahlreiche  kleinere  und  grössere 
ziemlich  frische  Hämorrhagien  in  der  Peripherie  beider- 
seits; links  um  die  Papille  eine  grössere  hufeisenförmige 
Hämorrhagie,  rechts  an  der  Macula  mehrere  grössere  nn- 
regelmässig  gestaltete  Hämorrhagien. 

Ohren:  Hörvermögen  rechts  etwas  herabgesetzt  (vgl.  Anamnese),  links 
normal,  Leitung  durch  die  Eopfknochen  beiderseits  normal. 

Otoskopie:  rechts  gleichmässige  diffuse  Trübung  des  Trommelfells, 
links  nichts  Abnormes. 

Geruchsinn  des  Pat.  scheinbar  normal. 

Geschmack  nicht,  oder  nicht  wesentlich  beeinträchtigt. 

Stuhl  geformt,  ohne  pathologische  Beimengungen  (vgl.  Anamnese). 

Harn  wird  in  normaler  Tagesmenge  entleert,  reagirt  schwach  sauer, 
ist  klar  und  frei  von  abnormen  chemischen  und  geformten  Bestandtheilen ; 
spec.  Gewicht  1012—1014. 

Klinischer  Verlauf:  25.  Februar.  Pat.  hat  im  Laufe  der  Nacht 
3 mal  erbrochen,  ebenso  heute  morgen  (im  Erbrochenen  nichts  Abnor- 
mes ;  zwei  Stunden  nach  der  Mahlzeit :  Erbrochenes  riecht  und  reagirt  stark 
sauer,  enthält  aber  keine  freie  Salzsäure).  —  Kopfschmerzen  etwas  geringer. 
—  Verordnung:  Magenausspülung.    2  D  Blasenpflaster  in  den  Nacken. 

27.  Februar.  StuhlverstopfuDg;  da  auf  Calomel  (2  X  0,3)  kein 
Stuhl  erfolgt,  Abends  Einlauf.  Stuhl  geformt,  ohne  pathologische  Beimen- 
gungen. —  Heftige  Kopfschmerzen,  deshalb  Abends  8  Milligrm. 
Morphin  subcutan.     Gestern  und  heute  2 mal  erbrochen. 


• 


•  •    ••* 
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2.  M&rz.  y,Krämpfe''  bisher  nicht  eingetreten.  Kopfschmerzen 
anyer&odert;  1,0  Antipyrin  p.  Clysma  dagegen  ohne  Erfolg.  Fast  tflg- 
lich  1 — 2mal  Erbrechen.  —  Stnhlverstopfung;  30,0  Inf.  semn. 
comp.;  Nachts  12  Uhr  „Anfall'':  Beginn  ohne  Anra;  Bewusstlosigkeit, 
klonische  Bengekrämpfe  in  beiden  Armen  (wobei  schmerzhaftes  Stöhnen 
eintritt),  3 — 4  Minuten  dauernd.  Buibi  beide  nach  oben  abgelenkt, 
Papillen  reactionslos,  mittel  weit;  Lid-  und  Patellarreflexe  erhalten, 
Hautreflexe  nicht  hervorzurufen. 

3.  März.  Heute  3 mal  die  gleichen  „Anfälle'',  ohne  Aura;  nach- 
her heftige  Kopfschmerzen;  6  Mgrm.  Morph,  subc. 

6.  März.  Seither  kein  „Anfall".  Erbrechen  dauert  fort,  täg- 
lich 2 — 3  mal  durchschnittlich ,  unabhängig  von  der  Nahrungsaufnahme. 
Ord.:  Kai.  jodat.  3mal  täglich  0,4. 

8.  März.  Erbrechen  etwas  nachlassend;  subjectives  Befinden  besser; 
weniger  Schwindelgefflhl,  fast  keine  Kopfschmerzen. 

10.  März.  Bronchitis  im  Zunehmen;  sonst  stat.  idem.  Kai.  jodat.  und 
Liq.  Ammon.  anisat.  ää  5,0.    Aqu.  dest.  180,0.    M.  D.  S.  3  mal  tägl.  15,0. 

11.  März.  Bisherige  Gewichtsabnahme:  6  Pfd.  Patient  giebt 
an,  öfter  am  Tage  vorübergehend  die  Empfindung  zu  haben,  als  ob  ihm 
plötzlich  ein  schwarzes  Tuch  über  die  Augen  gezogen  wflrde  (vortlber- 
gehende  Obscurationen) ;  auch  merke  er  eine  stetige  Abnahme  seines  Seh- 
vermögens. —  Ophthalmoskopie  ergiebt  den  früheren  Befund. 

12.  März.  Heftige  Kopfschmerzen;  linke  Pupille  bedeu- 
tend weiter  als  rechte;  Reaction  beiderseits  träge  auf  Licht- 
einfall; links  leichte  Ptosis,  doch  vermag  das  linke  Oberlid  noch 
ganz  gehoben  zu  werden.  —  Nach  einer  halben  Stunde  Nachlassen 
der  Kopfschmerzen,  beide  Pupillen  wieder  gleich  weit. 

14.  März.  Heftige  Kopf- und  Nackenschmerzen;  Erbrechen 
besteht  fort;  öfter  Obscurationen  auf  Augenblicke. 

16.  März.  Nackenschmerzen  vorüber,  sehr  heftige  Kopfschmer- 
zen, plötzlich  einsetzend;  linke  Pupille  dabei  sehr  weit  wer- 
dend, reactionslos;  Muse.  rect.  ext.  des  linken  Auges  in- 
safficient. 

17.  März.  Morgens  beide  Pupillen  gleich  weit.  Nachmittags  heftige 
Kopfschmerzen,  plötzlich  einsetzend;  während  derselben  linke  Pu- 
pille weiter  als  rechte  und  träger  auf  Lichteinfall  reagirend.  Patient 
giebt  an,  heute  viel  schlechter  zu  sehen;  auf  1  M.  Entfernung  ver- 
mag Patient  kaum  noch  Finger  zu  zählen  (beiderseits). 

18.  März.  Heftige  Schmerzen  in  Nacken  und  Kopf;  linke  Pupille 
weiter,  reactionslos.  Bronchitis  im  Zunehmen.  Sol.  kal.  jodat.  5,0: 
180,0.     M.  D.  S.  3  mal  tägl.  20,0. 

20.  März.  Erbrechen  besteht  fort.  Pupillen  heute  gleich  weit 
and  von  gleich  träger  Beaction.  Abends  V^  stündiger  Anfall  von  Bewusst- 
losigkeit  ohne  sonstige  Störungen.  Danach  heftige  Kopfschmerzen,  linke 
Papille  weiter,  reactionslos.  Im  Harn  ausser  etwas  vermehrter 
Indican-Ausscheidung  nichts  Abnoftnes.    Stuhl  dauernd  etwas  angehalten. 

23.  März  Abends  5  Uhr.  7« '^^'^^^^S^^  Anfall  von  Bewusstlosigkeit ; 
dabei  Strabismus  divergens:  rechtes  Auge  nach  unten  und 
aussen,   linkes  Auge  geradeaus  gerichtet.     Linke  Pupille  weiter 
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als  rechte,  beide  reactionslos.  Links  zeitweise  klonischer 
Facialiskrampf,  sonst  nirgends  Krftmpfe.  Extremitäten  schlaff.  — 
Nach  dem  Anfall  heftige  Stirn-  and  Nackenschmerzen;  linke  Pu- 
pille weiter  als  rechte,  reactionslos.  Strabismus  und  Facialiskrampf  ver- 
schwunden. 

25.  März.  Ueber  den  unteren  Lungenpartien  beiderseits  reichlich 
feuchtes  Rasseln,  keine  Dämpfung;  Sputum  ziemlich  reichlich,  schleimig- 
eitrig, leicht  expectorirt.  —  Kai.  jod.  ausgesetzt. 

1.  April.  Pupillen  gleich  weit,  gleich  träge  reagirend.  Kopf- 
schmerzen geringer,  Erbrechen  besteht  fort. 

Abends :  Pat.  etwas  benommen,  klagt  Aber  sehr  heftige  Kopfschmer- 
zen;  linke  Pupille  weiter,  reactionslos.  —  Gesichtshälften  sym- 
metrisch beiderseits,  Zunge  wird  gerade  herausgestreckt ,  ohne  Tremor. 
Nackenstarre  geringer.  Heftige  Schmerzen  bei  passiven 
Bewegungen  desEopfes.  Beklopfen  des  Scheitels  äusserst 
schmerzhaft.  Bulbusbewegungen  (deren  Prüfung  wegen  der  nahezu 
völligen  Amaurose  sehr  erschwert)  nicht  genau  coordinirt.  Beim  Blick 
nach  links  bleibt  das  linke  Auge  etwas  zurück  und  macht 
leichte  horizontale  nystagmusartige  Zuckungen.  —  Patellar- 
reflex  rechts  vielleicht  etwas  gesteigert,  rechts  auchAndeutungvon 
Fussphänomen. 

Einige  Male  läuft  unfreiwillig  Harn  ab;  andere  Male  wieder 
besteht  Unfähigkeit  Harn  zu  lassen,  obwohl  starker  Harndrang  und  die 
Blase  nachweisbar  gefüllt  ist. 

2.  April.  Erbrechen  besteht  fort,  täglich  1 — 2 mal;  selten  ein 
Tag  ohne  Erbrechen.  Mehrere  Tage  hindurch  fortgesetzte  Beobach- 
tungen des  Verhältnisses  von  Puls,  Athmung,  Pupillenerweiterang  und 
Pupillenreaction  zu  der  Intensität  der  Kopfschmerzen  ergiebt:  Bei  keinen 
oder  geringen  Kopfschmerzen:  Puls  76 — 80,  Athmung  20 — 24,  Pupillen 
gleich  weit,  gleich  träge  reagirend  (vielleicht  links  etwas  träger) ;  bei  hef- 
tigen Kopfschmerzen,  die  meist  anfalls weise  auftreten:  Puls  60 — 70,  Ath- 
mung 20,  Pupillen  ungleich  (linke  weiter),  reactionslos. 

4.  April  Abends  6  Uhr.  Pat.  reagirt  nicht  auf  Anrufen ;  lägst  Harn 
unter  sich;  bei  der  Athmung  „Tabaksblasen'';  Cheyne-Stokes.  —  Harn 
ohne  Eiweiss.  Nach  Vs  Stunde  Rückkehr  des  Bewusstseins,  heftige  Kopf- 
schmerzen ;  Puls  60,  linke  Pupille  weit,  reactionslos.  Athmung  regel- 
mässig. 

6.  April.  Pat.  sehr  apathisch;  auf  Fragen  giebt  er  keine  Ant- 
wort, sondern  wiederholt  nur  langsam  die  Frage  mit  leiser  tonloser  Stimme. 

7.  April.  Linksseitige  Ptosis  deutlicher;  starke  Kopfschmer- 
zen. Insufficienz  des  Muse.  rect.  ext.  des  linken  Auges  deut- 
licher.    Seit  einigen  Tagen  völlige  Incontinentia  urinae. 

11.  April.  Ptosis  links  zunehmend;  im  rechten  Facialis 
(in  allen  Theilen)  deutliche  Parese^),  linke  Pupille  weiter 
als  rechte,  beide  reactionslos.    Zunge  wird  etwas  nach  rechts 


1)  Leider  ist  die  spätere  elektrische  Untersuchung  des  paretischen  Facialis 
versäumt  worden,  daher  wichtig,  dass  auch  der  Stirntheil  des  Facialis  pare- 
tisch  war. 
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herausgestreckty  erscheint  links  etwas  abgeflacht.  — Gedächtniss  und  Sprache 
unverändert.  —  Beginnender  Intertrigo  am  Scrotnm  und  zwischen  den  Ober- 
schenkeln infolge  der  Incontinentia  urinae.  Am  Gaumen  keine  Paresen. 
Täglich  Sitzbad.     Salicyl-Talkumeinpnderung. 

Abends  7  Uhr:  „Anfall".  Bewusstlosigkeit.  Extremitäten  schlaff, 
Comealreflex  vorhanden.  Klonischer  Krampf  im  Mnsc.  rect.  ext. 
des  rechten  Auges. 

13.  April.  Nackenstarre  wesentlich  zurückgegangen.  Nachmittags 
4  Uhr:  leichter  748tündiger  Anfall  von  Bewusstlosigkeit.  — 
Danach  heftige  Kopfschmerzen. 

Abends  6  Uhr:  ^^Anfall.''  Kopf  stark  tonisch  in  den  Nacken  ge- 
beagt,  völlige  Bewusstlosigkeit,  stertoröses  Athmen.  —  Auf  äussere  Reize 
kehrt  nach  5  Minuten  das  Bewusstaein  wieder.  Pat.  giebt  an,  nicht 
mehr  gut  zu  schmecken:  Chinin  wird  erst  nach  dem  Schlucken  als 
bitter  erkannt,  Salz  als  sauer  bezeichnet,  Zucker  gar  nicht  erkannt. 

Erbrechen  besteht  nach  wie  vor. 

Links  Ptosis  deutlicher,  linke  Pupille  weiter  als  rechte, 
beide  reactionslos. 

16.  April  Abends.  Linker  Mundwinkel  etwas  nach  links 
gezogen,  rechts  Gesichtsfalten  deutlicher  verstrichen. 

Pat.  etwas  unklar;  giebt  an  gehen  zu  können;  bei  einem  Ver- 
suche tritt  sehr  starker  Schwindel  ein  und  zeigt  sich  völlige 
Unfähigkeit  zu  gehen,  wenn  Pat.  nicht  von  beiden  Seiten  festge- 
halten wird.  Sensibilität  nirgends,  wenigstens  gröber  gestört.  — 
Patellarreflexe  beiderseits  etwas  verstärkt,  kein  Fussclonus.  —  B  e  i  d  e  P  u  - 
pillen  gleich  weit,  reactionslos. 

17.  April  Morgens:  Linke  Pupille  bedeutend  weiter  als  rechte, 
beide  ohne  Reaction. 

Abends:  Leichter  Strabismus  divergens  des  rechten  Auges. 
Pat.  etwas  unklar.  Ptosis  links  zunehmend,  ebenso  Facialis- 
Parese  rechts.  Linkes  Auge  vermag  nicht  über  die  Mittel- 
linie nach  rechts  gedreht  zu  werden. 

Patient  lässt  2mal  Stuhl  unter  sich  bei  einigermaassen 
erhaltenem  Bewusstsein.  Incontinentia  urinae  besteht  fort. 
—  Intertrigo  zunehmend.  Täglich  warmes  Vollbad.  Salicyltalkein- 
paderung. 

21.  April  Abends.  V^stündiger  Anfall  von  Bewusstlosig- 
keit.   Pat.  lässt  einmal  Stuhl  unter  sich.     Harn  ohne  Eiweiss. 

23.  April  Abends.  Rechter  Bulbus  etwas  nach  rechts  und  oben  ab- 
gelenkt, linker  geradeaus  gerichtet;  linke  Pupille  weiter  als  rechte, 
reactionslos;  Athmung  tief,  regelmässig.     Puls  60 — 70,  regelmässig. 

27.  April.  Athmung  regelmässig,  beim  Exspirium  etwas  „Tabaks- 
blasen^^ 

Fast  täglich  einmal  seit  dem  21.  April  kurzer  Anfall  von  Bewusst- 
losigkeit; Pupillen  dabei  weit,  reactionslos.  Pat.  lässt  stets  Stuhl  unter 
sich.    Erbrechen  besteht  fort.  —  Harn  ohne  Eiweiss  und  Zucker. 

I.Mai.  Klinische  Vorstellung:  Pat.  klagt  über  dumpfen  Kopf- 
schmerz, dessen  Sitz  hauptsächlich  die  Stirngegend  sei.  Sprache  zeigt 
weder  ataktische,  noch  aphasische  Störungen,  Antworten  auf  alle  Fra- 
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gen  prompt  und  richtig,  Stimme  etwas  leise,  belegt.  Es  be- 
steht ein  geringer  Grad  von  Nackenstarre.  Beim  Aufsitzen  stärkeres 
Schwindelgefühl,  doch  etwas  geringer  als  früher. 

Beide  Arme  werden  normal  bewegt  und  gehoben,  mit  den 
Händen  ein  ganz  guter  Druck  ausgeübt;  keine  Differenz  zwischen  links 
und  rechts.  Ernährungszustand  der  Muskeln,  der  oberen  und 
unteren  Extremitäten  gut,  keine  Differenzen  zwischen  links  und 
rechts.  Die  Beine  werden  im  Bette  ebenfalls  ganz  gut  bewegt; 
keine  ausgesprochene  Parese,  keine  Differenz  zwischen  links  und  rechts. 
Gang  wegen  heftigen  Schwindels  unmöglich. 

Die  Falten  der  rechten  Gesichtshälfte  erscheinen  we- 
niger ausgeprägt,  besonders  die  Nasolabialfalte;  links  be- 
steht leichte  Ptosis,  doch  kann  das  linke  obere  Augenlid 
noch  gehoben  werden.  Patient  ist  schon  seit  einigen  Wo- 
chen (Mitte  April)  völlig  amaurotisch,  daher  die  Bulbusbewegungen 
nicht  genauer  zu  untersuchen.  Es  besteht  ein  leichter  Grad  von  Stra- 
bismus divergens  des  linken  Auges;  die  linke  Pupille  deut- 
lich weiter  als  die  rechte.  Bei  längeren  Beobachtungen  zeigt  sich 
ein  beständiger  Wechsel  in  der  Weite  der  Pupillen,  doch  besteht 
völlige  reflectorische  Pupillenstarre.  Die  Bulbi  werden  be- 
ständig etwas  unstät  hin  und  her  bewegt.  Beim  Blick  nach  rechts 
wird  der  rechte  Bulbus  nicht  ganz  nach  aussen  bewegt,  da- 
gegen kann  beim  Blick  nach  links  der  linke  Bulbus  ganz  nach  links  be- 
wegt werden.  Nach  links  folgt  das  rechte  Auge  gut,  ebenso  nach  rechts 
das  linke  Auge  bis  zur  Mittellinie.  Beim  Bück  nach  oben  bleibt 
das  linke  Auge  deutlich  zurück.  Beim  Blick  nach  unten  kein  unter- 
schied. Beim  Blick  nach  rechts  bleibt  zeitweise  der  linke  Bulbus  etwas 
zurück,  und  es  tritt  leichter  Nystagmus  dabei  auf. 

Zunge  wird  gerade  herausgestreckt,  kann  frei  nach  bei- 
den Seiten  bewegt  werden,  erscheint  jedoch  links  etwas  flacher;  die 
Vertiefungen  an  dem  Zungenrand  entsprechen  restirenden,  hauerartig  vor- 
springenden Zähnen  (Gebiss  sehr  defect). 

Beim  Pfeifen  und  Blasen  tritt  deutlich  ein  etwas  mangelhafter 
Schluss  der  rechten  Mundhälfte  hervor. 

Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  ergiebt: 

Linke  Pupille  exquisit  vorgewölbt,  streifig  getrübt,  umgeben 
von  einer  grossen,  hufeisenförmigen  älteren  Hämorrhagie;  in  der  Um- 
gebung bis  zur  Peripherie  zahlreiche  ältere,  kleinere  und  grös- 
sere Hämorrhagien.  —  Rechte  Papille  vollständig  ver- 
schwommen, kaum  zu  erkennen;  an  der  Macula  grosse  ältere 
Hämorrhagien;  Umgebung  bis  zur  Peripherie  wie  am  anderen  Auge. 
Die  Diagnose  wird  auf  einen  Tumor  im  Mittelhirn  gestellt.  Vgl. 
weiter  unten. 

2.  Mai.  Beim  Blick  nach  rechts  bleibt  der  rechte  Bulbus  etwas  zurück, 
der  linke  stärker  (Strabismus  divergens  des  linken  Auges);  da- 
bei tritt  links  Nystagmus  ein.  Beim  Blick  nach  links  heute 
ebenfalls  links  Nystagmus.  Ueberhaupt  erscheint  heute 
die  Bewegung  des   linken  Bulbus  mehr   eingeschränkt,  als 
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gestern;  aach  die  Ptosis  und  grössere  Pupillenweite  links 
sehr  deutlich. 

Sehnenreflexe:  Patellarreflex  beiderseits  gleich,  nicht 
gesteigert;  Muskeln  völlig  schlaff,  kein  erhöhter  Tonus, 
Fnssphänomen  weder  rechts  noch  links  vorhanden.  Achillessehnen- 
refiex  beiderseits  normal. 

4.  Mai  Morgens:  Klagen  Aber  heftigere  Kopfschmerzen;  seit 
zwei  Tagen  viel  Schlafsucht;  leichte  Benommenheit. 

Abends:  Pat.  mehr  benommen;  schwitzt  stark,  aber  beider- 
seits gleich.  —  Bronchitis  zunehmend. —  Oculomotorius-Parese 
links  deutlicher. 

5.  Mai.  Pat.  schluckt  nicht  mehr  gut;  Benommenheit  zu- 
nehmend.   Aussehen  etwas  verfallen. 

6.  Mai  Abends:  Benommenheit  nimmt  zu;  auf  Anrufen  und  äus- 
sere Reize  reagirt  Pat.  nur  durch  müden  Augenaufschlag. 

7.  Mai.     Pat.  wieder  etwas  klarer. 

9.  Mai.  Exitus  sehr  plötzlich,  nachdem  Pat.  vorher  noch  sein 
Mittagessen  im  Bette  sitzend  eingenommen  hatte. 

Einer  besseren  Uebersicht  halber  möchte  ich  zum  Schlüsse  die 
hauptsächlichsten  klinisch  beobachteten  Symptome,  wie  sie  nach  und 
nach  sich  snmmirend  aufeinander  folgten,  noch  einmal  kurz  zusammen- 
fassen: 

Psychische  Depression,  Apathie,  leichte  Gedächtnissscbwäcbe, 
heftiger  Kopfschmerz  in  Stirn-  and  Nackengegend  (Beklopfen  des 
Schädels,  besonders  am  Scheitel,  schmerzhaft);  leichte  Nacken- 
starre; starkes  ScbwindelgefUhl  beim  Aufrichten. 

Sehschärfe  stark  herabgesetzt  (ophthalmoskopisch:  Bei- 
derseits exquisite  Stauungspapille  and  multiple  grosse 
Retin  alh  am  orrhagien). 

Erbrechen.    Pn  Is  verlangsam  an  g. 

Oefter  kurze  Anfälle  von  Bewasstlosigkeit,  hie  und  da  auch  mit 
ioconstanten  motorischen  Reizerscheinungen  (beide  Arme,  linker  Fa- 
cialis, rechter  Abducens). 

Oefter  vorübergehende  Obscurationen;  Kopfschmerzen, 
io  ihrer  Intensität  sehr  wechselnd ;  bei  besonders  heftigem  Kopf- 
schmerz deutliche  Pulsverlangsamnng  und  Erweiterung 
der  linken  Papille.  —  Später  links  Oculomotorius-Parese; 
links  Abdacens-Parese.  Reflectorische  Pnpillenstarre. 
Allmählich  völlige  Amaurose.     Rechts  Facialis-Parese. 

Incontinentia  nrinae  et  alvi. 

Zuletzt  täglich  Anfälle  von  Bewusstlosigkeit  ohne 
motorische  Reizerscheinungen  (von  ca.  1 0  Minuten  langer  Dauer).  — 
Bxitus  ganz  plötzlich,  ohne  Agone. 
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Diagnose. 

Die  allgemeinen,  soeben  noch  einmal  kurz  zasammengefassten 
Erscheinungen  des  langsam,  aber  stetig  (wenn  auch  unter  Schwan- 
kungen) wachsenden  Hirndrncks  Hessen  auf  einen  allmählich,  aber 
stetig  wachsenden  raumbeschränkenden  Process  schliessen,  localisirt 
an  der  Basis  des  Mittelhirns,  mit  Druck  oder  auch  Uebergreifen  auf 
die  oben  genannten  Nervenstämme. 

Bei  der  klinischen  Besprechung  des  Falles  wurde  zugleich  die 
Wahrscheinlichkeit  eines  jenen  Process  begleitenden  Hydrops 
des  III.  Ventrikels  berührt,  als  Erklärung  für  die  im  Verlauf  der 
Krankheit  entstandene  beiderseitige  totale  Amaurose  (eingeleitet  durch 
öfters  eintretende  momentane  Obscurationen)  durch  Druck  des  Flüssig- 
keitssackes  des  erweiterten  III.  Ventrikels  auf  das  Chiasma  oder  die 
Tractus  nervorum  opticorum. 

Nach  dem  klinischen  Verlauf,  der  auch  einen  langsamen,  stetig 
fortschreitenden  Kräfteverfall  des  Patienten  mit  sich  brachte,  wurde 
als  wahrscheinlichste  Form  der  Erkrankung  ein  langsam  wachsender, 
maligner  Tumor  an  der  Basis  des  Mittelhirns  angenommen,  entweder 
von  der  Hirnsubstanz  selbst,  oder  von  der  Schädelbasis,  oder  von  den 
Hirnhäuten  an  dieser  Stelle  ausgehend  (das  frühzeitige  Auftreten  von 
Störungen  im  Gebiete  der  NN.  optici  musste  auch  die  Möglichkeit 
eines  Hypophysis -  Tumors  erwägen  lassen),  also  ein  Gliosarkom 
oder  Sarkom. 

Eine  luetische  Periostitis  oder  ein  Hirngnmma  konnte  wegen 
Fehlens  aller  Zeichen  überstandener  Lues  und  wegen  der  Wirkungs- 
losigkeit von  länger  fortgebrauchtem  Jodkali  (2 — 3,0  pro  die)  aus- 
geschlossen werden,  ebenso  ein  Solitärtuberkel  wegen  des  Alters  des 
Patienten,  der  starken  Hirndruckerscheinungen,  des  völlig  fieberlosen 
Krankheitsverlaufs  und  des  Mangels  irgend  welcher  anderswo  loca- 
lisirten  Erscheinungen  von  Tubercnlose. 

Seotionsbefimd  (Prof.  v.  Kahl  den)  10.  Mai  1891. 

Schädelknocben  auffallend  dick,  fast  keine  Diploä. 

Dara  beiderseits  massig  injicirt,  zart,  an  der  Innenfläche  glatt.  Ober- 
fläche des  Gehirns  stark  abgeplattet,  Suici  verstrichen.  Pia 
besonders  längs  der  Gefässe  streifig  getrübt.  Frische  Exsudate  in  der  Pia 
nirgends  zu  bemerken.  Aus  dem  Trichter  entleert  sich  bei  Her- 
ausnahme des  Gehirns  wässrige,  klare,  durchsichtige  Flüs- 
sigkeit strahlartig  in  grosser  Menge. 

An  der  Oberfläche  des  Gehirns  bemerkt  man  besonders  über  der  linken 
Hemisphäre  kleine,  warzenartige  Excrescensen  auf  der  Pia,  die  stecknadel- 
kopfgross oder  kleiner  sind  und  sich  mit  der  Pia  zusammen  leicht  ent- 
fernen lassen.     Beide  Seitenventrikel  stark  erweitert;    Gefasse 
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an  der  Basis  beider  Ventrikel  stark  injicirt.  Boden  der  Seitenventrikel  glatt. 
Noch  bedeutender  zeigt  sich  nach  Durchschneidung  des  Balkens  und  For- 
Dix  die  Erweiterung  des  dritten  Ventrikels,  der  einen  fast 
wallnussgroBsen  Hohlraum  darstellt.  Mittlere  Commissur  ziemlich 
breit,  in  ihrer  Form  wohlerhalten ;  Marksubstanz  der  Grosshirnhemisphären 
massig  fest,  beiderseits  Herderkrankungen  nicht  nachzuweisen;  centrale 
Ganglien  etwas  weicher,  ebenfalls  ohne  Herderkrankungen.  Nach  hinten 
za  wird  die  Consistenz  des  Gehirns  äusserst  weich;  namentlich  Pons  und 
noch  mehr  die  Medulla  sind  fast  breiig.  Centralkanal  des  Rücken- 
marks erscheint  im  obersten  Theil  etwas  erweitert.  Gefässe 
an  der  Gehirn-,  wie  Schädelbasis  frei. 

An  der  Vena  magna  Galeni,  Foramen  Monroi  und  Umschlagstellen 
der  Pia  nach  den  Ventrikeln  zu  nichts  Abnormes. 

Nach  Herausnahme  des  Rückenmarks  bemerkt  man  einen  auf- 
fallenden Consistenzunterschied  zwischen  der  oberen  und  unteren  Hälfte. 
DasHals-  und  der  obereTheil  des  Brustmarkes  sind  breiig 
weich,  während  alle  unteren  Partien  ziemlich  fest  sind.  In  der  Arachnoidea 
sieht  man  an  einzelnen  Stellen  kleine  Ealkplättchen,  im  Uebrigen  sind 
die  Partien  des  Rückenmarks,  namentlich  des  Hals-,  weniger 
des  oberen  Brustmarks,  deutlich  abgeplattet.  Die  schon  vorher 
durch  das  Gefühl  als  erweicht  erkannten  Partien  zeigen  auf  dem  Durch- 
schnitte nur  noch  undeutliche  Structurzeichnungen.  Innerhalb  des  Mar- 
kes findet  sich  jedoch  eine  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Höhle, 
anscheinend  mehr  nach  links  als  nach  rechts  sich  erstreckend.  Weitere 
Verhältnisse  sind  wegen  der  Erweichung  makroskopisch  nicht  zu  eruiren. 

Im  Lendenmark  ist  die  Zeichnung  deutlich,  die  Marksubstanz  auch 
hier  deutlich  erweicht.  In  den  alleruntersten  Partien  sind  die  grauen 
Homer  stärker  geröthet. 

Linke  Lunge  fast  frei  von  Verwachsungen,  die  rechte  in  etwas  grös- 
serer Ausdehnung  mit  dem  Rippenfell  verwachsen.  Herz  ziemlich  gross, 
linker  Ventrikel  etwas  erweitert,  seine  Musculatar  15 — 17  Mm.  breit, 
braun,  von  massig  fester  Consistenz.  In  der  Aorta  kleine  atheromatöse 
Herde,  die  sich  besonders  auch  auf  das  Endocard  unterhalb  der  Aorten- 
klappen fortsetzen,  während  letztere  selbst  zart  sind.  Mitralklappe  ziem- 
lich stark  verdickt.    Papillarmuskeln  an  einzelnen  Stellen  etwas  schwielig. 

Beide  Lungen  ziemlich  gross,  in  der  linken  findet  sich  an  der 
Spitze  des  Oberlappens,  etwa  in  der  vorderen  Axillarlinie,  ein  stecknadel- 
kopfgrosser verkalkter  Herd.  Auf  dem  Darchschnitt  ist  das  Organ  luft- 
haltig, ziemlich  blutreich,  jedoch  finden  sich  an  der  Basis  des  Unterlappens 
einige  kleinere  linsengrosse,  stärker  geröthete  Stellen  luftleer;  Bronchien 
massig  weit,  Bronchialschleimhaut  ziemlich  stark  geröthet.  In  der  rechten 
Lunge  findet  sich  ebenfalls  etwas  nach  unten  von  der  Axillarlinie  ein 
stecknadelkopfgrosser,  pigmentirter ,  verkalkter  Herd.  Durchschnitt,  wie 
links,  ziemlich  blutreich,  durchweg  lufthaltig.  Bronchien  hier  weiter  als 
links,  mit  ziemlich  reichlichem  Schleim  bedeckt. 

Milz  etwas  vergrössert,  Pulpa  grauroth,  Follikel  als  kleine  graue 
Ponkte  deutlich  zu  erkennen,  Consistenz  weich. 

Linke  Niere  gross,  lässt  sich  aus  ihrer  Kapsel  nur  mit  zahlreichen 
Sobstanzverlusten  auslösen.    Oberfläche  blauroth,  Consistenz  massig  festj 
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auf  dem  Darchschnitte  erscheint  die  Rindensabstanz  fast  ebenso  dunkel- 
roth  wie  die  Marksabstanz,  so  dass  beide  Theile  nicht  sehr  deutlich  yod 
einander  abzugrenzen  sind.  Dabei  finden  sich  in  der  Rinde  an  einzelnen 
Stellen  kleine,  gelbe  Bezirke.  Rechte  Niere  zeigt  dieselbe  Adhärenz  der 
Kapsel ;  Durchschnitt  auffallend  feucht,  Rinde  hier  im  Ganzen  ebenso  dun- 
kel, doch  treten  in  grösserer  Ausdehnung  als  links  mehr  graue  bis  gran- 
gelbe Partien  hervor.  Markstiahlen  sind  als  dunkelblaurothe  Streifen  deut- 
lich zu  erkennen. 

Die  Leber  zeigt  eine  Veränderung  des  linken  Lappens,  der  durch 
eine  Furche  bindegewebiger  Art  eine  Art  von  Zweitheilung  erfahren  hat. 
Organ  ist  gross,  Durchschnitt  grauroth,  Centren  der  Acini  deutlich  zu 
sehen.     Gallenblase  frei. 

Leichendiagnose:  Hydrocephalus  internus,  Syrin- 
gomyelie^  Bronchitis,  Atherom  der  Aorta,  Pleuritis  ad- 
haesiva,  Stauungspapille. 

Die  Autopsie  ergab  also  nirgends  im  Gehirn  Herderkran- 
kungen,  sondern  nur  einen  sehr  stark  sackförmig  aasge- 
dehnten, mit  klarer  wasserheller  Flüssigkeit  prall  ge- 
füllten III.  Ventrikel,  der  nach  unten  stark  prominirte,  so  dass 
die  seitlich  und  vorn  von  ihm  verlaufenden  Hirnnerven  dadurch  theil- 
weise  platt  gedrückt  wurden  (Chiasma  der  NN.  optici,  NN.  Ocu- 
lomotor.,  Abdncens  und  Facialis);  Ventrikelependym  völlig  normal; 
Hirnhäute  völlig  frei,  zart  und  glatt. 

Als  zufällig  fand  sich  eine  ziemlich  bedeutende  Spaltbil* 
düng  im  Rückenmark,  und  zwar,  was  jedoch  erst  nach  Härtung 
in  Müller'scher  Flüssigkeit  deutlich  wurde,  in  den  beiden  Hörnern 
der  grauen  Substanz,  besonders  aber  links,  von  der  Medulla  oblon- 
gata  an  herabreichend  bis  zur  Mitte  des  Dorsalmarks. 

Indem  ich  die  Localisation  und  Grössenverhältnisse  dieser  Spalt- 
bildung an  den  beigefügten  Zeichnungen  verschiedener  untereinander 
angelegter  Rückenmarksquerschnitte  anschaulich  zu  machen  versuche, 
will  ich  nun  zur  Beschreibung  des  mikroskopischen  Unter- 
suchungsergebnisses übergehen:^ 

Sämmtliche  durch  die  Medulla  oblongata  gelegten  Schnitte  er- 
weisen sich  unter  dem  Mikroskope  als  völlig  den  normalen  Verhältnissen 
entsprechend;  eine  Spaltbildung  ist  hier  nirgends  zu  entdecken. 

Erst  in  der  Höhe  der  Pyramidenkreuzung  gelegte  Schnitte  lassen 
die  beginnende  Spaltbildung  erkennen:  Hier  erblickt  man  links  seitlich  von 

1)  Gehirn  und  Rückenmark  wurden  direet  in  Müller*scher  FlfiBsigkeit  fünf 
Monate  gehärtet  (die  letzten  14  Tage  wegen  noch  nicht  genügend  bewirkter  Här- 
tung im  Brütofen);  dann  in  Alkohol;  EinbettuDg  in  Celloidin;  Färbung,  theils  mit 
Hämatoxllin,  Alaun-Carmin,  theils  nach  Weigert. 
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dem  etwas  nach  links  verlagerten,  allerdings  zwar  etwas  erweiterten  und 
im  Querschnitt  etwas  y-förmig  erscheinenden,  aber  völlig  isolirt  verlau- 
fenden, mit  hohem  Cylinderepithel  ausgekleideten  Centralkanal  eine  im 
Querschnitt  dreieckige  Spaltbildung  von  sehr  kleinem  Lumen,  die  in  dem 
obersten  Theile  der  die  Decnssatio  pyramidum  betreffenden  Qoerschnitte 
nicht  mehr  zu  entdecken  ist,  also  daselbst  blind  (nach  oben)  endigt.  An 
ihrer  Wand  ist  Epithel  nirgends  zu  entdecken,  und  das  den 
Spalt  umgebende  Gewebe  zeigt  nirgends  eine  durch  stärkere  Tinetion 
kenntliche  Vermehrung  von  Glia  oder  Zunahme  von  Gefässen,  Anhäufung 
von  Rundzellen,  oder  auch  irgend  welche  Zeichen  von  Erweichungen  oder 
frischeren ,  resp.  älteren  Blutungen  (wie  Pigment  u.  s.  w.).  Die  in  der 
unmittelbaren  Umgebung  des  Spaltes  befindlichen  Axencylinder  erweisen 
sich  als  durch  Carmin  leuchtend  roth  tingirt,  und  nach  Weigert  gefärbte 
Schnitte  lassen  deutlich  deren  schwarz  gefärbte  Markscheiden  erkennen.  — 
Die  rechte  Hälfte  dieser  Querschnitte  lässt  nirgends  eine  Spaltbildang, 
oder  auch  eventuell  nur  deren  Vorstadium,  eine  durch  stärkere  Tinetion 
sich  bemerkbar  machende  Gliavermehrung  erkennen. 

In  der  Höhe  des  Abgangs  des  I.  Gervicalnerven  ist  die  Spalt- 
bildung  in  dem  linken  Hinterhorn  schon  etwas  weiter  vorgeschritten ,  im 
rechten  Hinterhorn  beginnt  hier  ebenfalls  eine,  im  Lumen  jedoch  wesent- 
lich kleinere  Spaltbildung.  Gentralkanal  vielleicht  etwas  erweitert,  an 
normaler  Stellung  völlig  isolirt  von  den  beiden  Spaltbildungen  mit  wohl- 
erhaltenem Epithel  ausgekleidet  sichtbar,  in  seiner  Umgebung  keine  con- 
centrische  Bindegewebsverdickung  seiner  Wand,  keine  Anhäufung  von 
Rundzeilen. 

In  der  Höhe  des  Abgangs  des  IL  Gervicalnerven  Centralkanal 
von  nähnadeldttnner  Weite  an  normaler  Stelle  nachweisbar  mit  gut  er- 
haltenem, hohem,  einschichtigem  Cylinderepithel  ausgekleidet,  in  dessen 
Umgebung  keine  Vermehrung  der  Glia  oder  der  Gefässe,  auch  keine  An- 
häufung von  Rundzellen.  Links  seitlich  von  dem  Centralkanal  innerhalb 
des  Gewebes  des  linken  Hinterhorns  eine  Spalte  von  länglicher  Dreieck- 
form, deren  hinterer,  spitzester  Winkel  bis  an  die  hintere  Wurzel  reicht, 
während  seine  beiden  vorderen  Ecken  in  der  Höhe  des  Centralkanals,  aber 
völlig  isolirt  von  demselben  liegen;  die  Wand  dieses  Spaltes  ist  glatt,  zeigt 
aber  an  ihrem  Rande  keine  Andeutung  von  Gliawucherung,  auch  nicht  in 
Gestalt  einer  Kapselbildung,  keine  Deiters'schen  Zellen;  vielmehr  lassen 
sich  bis  unmittelbar  an  den  Spaltrand  nach  Weigert 'scher  Methode  schön 
schwarz  gefärbte  Markscheiden  an  den  Nervenfasern  des  linken  Hinter- 
hornes  (dessen  Gewebe  durch  den  Spalt  lediglich  etwas  auseinandergedrängt 
erscheint)  ebenso  wie  deutlich  tingirte  grosse  Vorderhornganglienzellen 
vor  ihm  und  bis  dicht  an  seine  vordere  Seite  herangehend  erkennen ;  auch 
mit  Carmin  behandelte  Schnitte  zeigen  einen  schön  roth  gefärbten  Axen- 
cylinder, während  eine  stärkere  Tinetion  an  dem  Rand  der  Spaltbildang, 
als  Ausdruck  einer  Gliawucherung,  nirgends  zu  bemerken  ist,  ebensowenig 
wie  eine  Vermehrung  der  Gefässe  (die  im  Gegentheil  in  der  Umgebung 
äusserst  spärlich  erscheinen),  oder  Reste  von  Pigmentablagerung;  nur 
um  die  dem  Centralkanal  am  nächsten  gelegene  Ecke  des 
Spaltes  bemerkt  man  eine  ganz  dttnne  Schicht  von  Glia- 
gewebe,   erkennbar   durch   stärkere   Rothfärbung   mit  Gar- 
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min,  ein  zartfaseriges  Netzwerk  darstellend,  in  welchem  jedoch 
Deiters'sche  Zellen  nicht  zu  entdecken  sind.  Im  rechten  Hinterhorn, 
nogefilhr  symmetrisch  zu  der  anderseitigen  Spaltbild ung  gelegen,  ebenfalls 
eine,  jedoch  ca.  4 mal  kleinere  Spalte,  deren  Umgebung  der  eben  beschrie- 
benen völlig  gleicht,  nnr  dass  das  begrenzende  Hinterhomgewebe  hier  theii- 
weise  etwas  fetzig  auseinandergedrängt  erscheint  durch  kleine  in  dasselbe 
eiDspringende  Spältchen ;  auch  hier  nirgends  eine  Andeutung  von  den  Spalt 
begrenzender  Neurogliascbicbt.  An  der  inneren  Wand  der  Spalten,  weder 
links  noch  rechts,  irgend  welche  Reste  von  Epithel  zu  entdecken.  Die 
Pia  stellt  überall  ein  zartfaseriges,  nirgends  verdicktes  Gewebe  dar,  das 
nirgends  eine  Anhäufung  von  Rundzellen  zeigt,  und  dessen  Qefässe  eine 
zarte  Wand  haben  und  nirgends  obliterirt  erscheinen. 

In  der  weissen  Substanz  erscheinen  die  Axencylinder  mit  Carmin  schön 
roth  gefärbt,  ebenso  wie  die  Markscheiden  schön  schwarzbraun  (nach  Wei- 
gert gefärbt). 

In  der  Höhe  des  Abgangs  des  VI.  Cervicalnerven:  Der 
nicht  erweiterte  Centralkanal  isolirt  an  normaler  Stelle  mit  wohlerhaltenem 
Epithel  ausgekleidet;  seine  Umgebung  zeigt  nirgends  Gliawucherung.  Links 
seitlich  von  demselben,  aber  getrennt  von  ihm  durch  normales  Gewebe 
eine  Spalte  von  nahezu  dreieckiger  Gestalt,  fast  das  ganze  linke  Hinter- 
hörn  einnehmend,  von  etwas  unregelmässiger,  fetziger  Begrenzung.  Das 
Gewebe  des  linken  Hinterhorns  erscheint  hierdurch  etwas  zur  Seite  und 
znsammengedrängt,  doch  sind  bis  unmittelbar  an  die  Spaltwand  heran 
überall  schwarz  gehürbte  (Weigert)  Markscheiden  zu  erkennen.  Die  nach 
vorn  von  ihm  liegenden  grossen  Vorderhornganglienzellen  erscheinen  an 
Zahl  vielleicht  etwas  vermindert,  aber  schön  tingirt,  und  der  stellenweise 
ans  ihnen  hervorgehende  Axencylinder  mit  Carmin  deutlich  roth  gefärbt; 
an  der  Wand  der  Spalte  nirgends  Gliawucherung  zu  erkennen,  ebenso 
anch  nirgends  Epithelreste.  Rechts  seitlich,  symmetrisch  gelegen  zu  der 
links,  eine  ca.  3 mal  kleinere  Spalte,  deren  Begrenzung  und  Umgebung 
sich  genaa  wie  links  verhält.  Pia  überall  zart,  nirgends  verdickt,  ohne 
Kernwucherung  oder  Gefässverändernng. 

In  der  Höhe  zwischen  VII.  Cervical-undl.  Dorsalnerven- 
Abgange:  Centralkanal  an  normaler  Stelle,  isolirt,  obliterirt;  keine  Glia- 
Wucherung  um  denselben.  Indem  linken  Hom  der  grauen  Rückenmarkssub- 
stanz  heranreichend,  so  dass  nach  vorn  bis  unmittelbar  an  die  weisse  Sub- 
stanz eine  grosse  Spaltbildung  dieselbe  nach  innen  und  vorn  gedrängt  erscheint, 
während  eine  graue  Substanz  hier  nicht  mehr  zu  erkennen  ist;  von  der  Höhe 
des  Centralkanals  aus  nach  hinten  zu  erscheint  die  graue  Substanz  durch 
Compression  nnr  sehr  verschmälert  bis  zur  hinteren  Wurzel,  bis  wohin  sich 
anch  die  Spaltbildung  erstreckt;  die  dreieckige  Spalte  zeigt  um  die  vordere, 
innere  Ecke  eine  dtlnne  Schicht  von  leicht^welligem  Aussehen,  gebildet  von 
einem  zartfaserigen  Bindegewebe  mit  spärlichen  Kernen  und  sehr  spärlicher 
OeHlssent Wicklung,  aber  ohne  Deiters'sche  Zellen  (Andeutung  einer 
Kapselbildnng).  Diese  Faserschicht  wird  nach  vorn  direct  begrenzt 
von  einer  durch  Compression  etwas  verschmälerten  weissen  Substanz,  inner- 
halb welcher  aber  die  Axencylinder  mit  Carmin  schön  roth  gefärbt  er- 
scheinen, während  die  nach  Weigert  gefärbten  Schnitte  ein  vielleicht 
etwas  geringeres,   mehr  gelbliches  Tinctionsvermögen   der  Markscheiden 
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erkennen  lassen.  Die  grosseq  Vorderhornganglienzellen  fehlen  hier  natflr- 
lieh  vollständig  y  dagegen  bemerkt  man  an  dem  nach  anssen  gedrängten 
linken  Seitenhorn  noch  einige  gat  tingirte  multipolare  Ganglienzellen;  in 
den  hinteren  beiden  Dritteln  des  Spaltes  erscheint  die  graae  Sabstans  nnr 
verschmälert,  aber  ihre  bis  unmittelbar  an  die  Spalte  heranreichenden 
Nervenfasern  zeigen  sich  nach  Weigert  gut  differenzirt,  ebenso  wie  die 
Nervenfasern  in  den  linken  Seiten-  und  Hintersträngen  normal  tingirte 
Axencylinder  (Carmin)  und  Markscheiden  (Weigert)  erkennen  lassen.  Im 
rechten  Hörn  der  grauen  Rückenmarkssubstanz  ebenfalls  eine,  aber  circa 
2  mal  kleinere  Spaltbildung,  deren  Begrenzung  unregelmässig  etwas  fetzig 
erscheint,  und  die  nirgends  von  einer  bindegewebigen  Schicht  umgeben  ist, 
so  dass  die  Nervenfasern  und  Zellen  der  grauen  Substanz  bis  unmittelbar 
an  die  Höhle  heranreichen,  überall  gut  tingirt;  die  grossen  Vorderhorn- 
ganglienzellen nach  innen  und  vorn  gedrängt,  jedoch  mit  deutlich  hervor- 
tretendem Kern;  nur  erscheinen  sie  an  Zahl  vielleicht  etwas  vermindert; 
die  umliegende  weisse  Substanz  lässt  nirgends  eine  Veränderung  erkennen. 
Beide  Spalten  zeigen  an  keiner  Stelle  ihrer  Wand  Epithel  oder  dessen 
Reste.  Die  Pia  ist  nirgends  verdickt  und  zeigt  auch  in  ihren  Einstül- 
pungen keine  Anhäufung  von  Rundzellen. 

In  der  Höhe  des  Austritts  des  IV.  Dorsalnerven:  Central- 
kanal  an  normaler  Stelle  mit  wohlerhaltenem  Epithel  ausgekleidet,  nicht 
erweitert,  völlig  isolirt;  in  seiner  Umgebung  keine  Gliavermehrung ;  durch 
eine  Schicht  völlig  normalen  Gewebes  getrennt  von  ihm  verläuft  im  Unken 
Hörn  der  grauen  Rückenmarkssubstanz  eine  im  Querschnitt  dreieckige  Spalt- 
bildung mit  glatter  Wandung,  an  deren  vorderer  innerer  Ecke  kapselartig 
eine  dünne  Schicht  von  feinfaserigen  Gewebe  sich  zeigt  (ohne  Vermehrnng 
der  Gefässe  oder  Kerne),  in  welcher  Deiters'sche  Zellen  nicht  bemerkt 
werden,  die  aber  mit  Carmin  sich  stark  tingirt;  an  allen  übrigen  Theilen 
der  Höhle  reicht  das  Gewebe  der  grauen  Substanz  bis  unmittelbar  an  die 
Höhle  heran  und  zeigt  gut  differenzirte  Nervenfasern  und  Kerne.  Die 
grossen  Vorderhornganglienzellen  erscheinen  etwas  nach  vorn  und  zu- 
sammengedrängt, an  Zahl  vielleicht  etwas  vermindert,  aber  von  gutem 
Tinctionsvermögen,  ebenso  wie  ihre  Axencylinder.  Rechts  symmetrisch  zu 
links  gelegene  ca.  7i  ^^  weite  Spalte  mit  etwas  fetziger  Wand,  so  dass 
an  vielen  Stellen  die  hier  überall  gut  tingirten  Nervenfasern  in  die  Höhle 
hineinragen,  an  den  anderen  Stellen  bis  unmittelbar  an  die  Höhle  reichen. 
In  der  weissen  Substanz  überall  Markscheiden  und  Axencylinder  deutlich 
gut  tingirt  nachweisbar.  Die  innere  Wand  der  Höhlen  zeigt  nirgends 
Epithelauskleidung.  Pia  nirgends  verdickt,  keine  Kern  vermehrnng,  keine 
Gefässobliteration. 

Die  Höhlen  nehmen  nun  nach  abwärts  in  ihrem  Lumen  immer  mehr 
ab,  die  Höhle  im  rechten  H(frn  endigt  in  der  Höhe  des  V.  Dorsalnerven- 
abgangs,  die  Höhlenbildung  im  linken  Hörn  in  der  Höhe  des  VI.  Dorsal- 
nervenabgangs;  das  Gewebe  zeigt  auf  diesen  Querschnitten  dieselben  Ver- 
hältnisse wie  oben,  die  graue  Substanz  erscheint  nur  weniger  verdrängt, 
ihre  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  gut  tingirt,  die  weisse  Substanz  zeigt 
stark  gefärbte  Axencylinder  und  gut  differenzirte  Markscheiden.  Pia  auch 
hier  nirgends  verdickt;  eine  Wucherung  der  Gliagefässe  oder  Kerne  in 
der  Umgebung  des  Spalts  nicht  nachweisbar,  ebenso  auch  nirgends  Epi- 
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thelreste  an  der  inneren  Spaltwand.  Der  Centralkanal  verläuft  isolirt  an 
normaler  Stelle  mit  wohl  erhaltenem  Cylinderepithel  ausgekleidet. 

Von  der  Höhe  des  VI.  Dorsalnervenabgangs  nach  abwärts  befindet 
sich  weder  makroskopisch,  noch  mikroskopisch  irgend  eine  Abnormität  in 
den  Rockenmarksquerschnitten. 

£8  folge  nun  noch  die  Beschreibung  des  mikroskopischen  Unter- 
suchungsergebnisses der  Augen  und  Optici:^ 

Opticnsscheide  schlaff,  runzelig,  durch  Flüssigkeit  (besonders  in  der 
Nähe  des  Bulbus)  theilweise  bis  zu  2  Mm.  von  dem  Nervenstamm  abge- 
drängt. Die  transversalen  Bindegewebsfasern  der  Lamina  cribrosa  etwas 
bogenförmig  vorspringend.  Papille  erheblich  geschwollen,  fast  2  Mm.  den 
Chorioidealrand  überragend  mit  unregelmässiger  buckliger  Verdrängung 
der  benachbarten  Retinalpartien,  grösstentheils  durch  Bluteztravasate.  In 
der  Papille  ebenfalls  Blutextravasate  und  spärlich  Blutpigment.  Im  N.  op- 
ticus von  der  Lamina  cribrosa  an,  centralwärts  reichlicher  werdend,  Fett- 
körnchen.  Die  Markscheiden  der  Opticusfasern  zum  grössten  Theil  in 
Degeneration  begriffen.  Die  Axencjlinder  nach  Flem min g  nicht  zu  be- 
nrtheilen.  -) 

Um  nun  in  erster  Linie  auf  die  Pathogenese  unserer  Spalt- 
bildnng  einzugehen,  so  käme  als  die  häufigste  Ursache  der  Syringo- 
myelie  zunächst  in  Betracht 

I.  eine  Gliomatose  mit  secondärem  centralen  ZerfalL  Diese 
glaube  ich  ans  folgenden  Gründen  ausschliessen  zu  können:  Es 
wäre  auffallend,  dass  eine  Gliomatose  sich  fast  genau  symmetrisch, 
gegenseitig  isolirt,  nur  auf  die  beiden  Hörner  der  grauen  Substanz 
beschränken  sollte,  in  ihrem  ganzen  Verlauf  vom  entsprechend  den 
breiten  Yorderhömem  breiter,  hinten  entsprechend  den  schmalen 
Hinterhömem  schmäler,  nirgends  auch  in  die  weisse  Substanz  über- 
gehen, nirgends  mit  der  anderen  Seite  in  Verbindung  treten,  und 
nirgends  den  Centralkanal  in  Mitleidenschaft  ziehen  sollte.  Ausser- 
dem finden  wir  in  obiger  Untersuchung  absolut  keinen  Anhaltspunkt 
dafür,  dass  wir  es  mit  einer  Gliomatose  zu  thun  hätten ;  das  Fehlen 
jeder  stärkeren  Wucherung  von  Gliagewebe  schliesst  echte  Glioma- 
tose aus;  denn  die  dünne  Schicht  Glia,  die  sich  an  einigen  Stellen, 
jedoch  nur  in  ganz  geringer  Breitenausdehnung,  und  zwar  nur  an 
einer  Ecke  der  linken  Spalte  findet,  kann  wohl  nicht  als  eine  pri- 
märe Gliomatose  angesehen  werden,  sondern  muss  vielmehr  als  eine 
secundäre,  durch  die  Spaltbildung  hervorgerufene  leichte  Binde- 
gewebswucherung,  besonders  nach  dem  Centralkanal  zu,  angesprochen 

1)  Bulbus  mit  daranh&Dgendem  Opticus  in  Flamm  Ingusche  L^^sung;  später 
Härtang  in  Alkohol;  Einbettung  in  Celloidio,  Färbung  in  Saffranin. 

2)  Eine  eingehendere  Untersuchung  der  Bulbi  und  Optici  wird  von  Herrn 
Dr.  Ströbe,  damals  Assistenten  am  pathologischen  Institut  in  Freiburg  i.  B.,  er- 
folgen, und  deren  Resultat  in  Ziegler*8  „Beiträgen**  mitgetheilt  werden. 

Deotsche  Zeitschr.  f.  NenrenlieUlcande.    IV.  Bd.  S 
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werden,  wie  sich  solche  bindegewebigen  Wände  (Kapseln)  ja  auch 
an  anderen  Organen,  z.  B.  bei  den  Blatcysten  im  Gehirn,  oder  bei 
den  durch  Erweichung  entstandenen  Cysten  in  Fibromen  nachweisen 
lassen,  als  Ausdruck  eines  spontanen  Ausheilungs-  oder  wenigstens 
Einschränkungsversuchs  y  ein  Kampf  des  normalen  Gewebes  gegen 
pathologische  Vorgänge.  Ausserdem  wäre  die  Spaltbildung  rechts 
hierdurch  gar  nicht  zu  erklären,  denn  wir  finden  rechts  auch  nicht 
die  geringste  Andeutung  von  Wucherung  der  Glia.  Das  Fehlen  der 
Deiters'schen  Zellen  in  dem  sehr  spärlich  vorhandenen  Bindegewebe 
spricht  wohl  ebenfalls  gegen  eine  primäre  Gliomatose. 

IL  Wollten  wir  auf  die  Langhans'sche^  Theorie  zurückgreifen, 
dass  bei  Hirntumoren  durch  Circulationsstörung  Spaltbildungen  im 
Rückenmark  entstehen  können,  so  sollten  wir  doch  eher  eine  Erwei- 
terung des  Centralkanals  erwarten,  als  das  Entstehen  neuer  Höhlen 
in  den  Hörnern  des  Rückenmarks.  Ausserdem  ist  dafür,  dass  in 
unserem  Falle  jemals  im  Rückenmark  Circulationsstörungen  bestanden 
hätten,  kein  Beweis  zu  erbringen,  da  weder  erweiterte  Blutgefässe, 
noch  Blutungen,  noch  Pigment  als  deren  Rest  sich  nachweisen  lassen. 

III.  Könnte  man  an  eine  Spaltbildung  myelitischer  oder 
hämorrhagischer  Genese  denken.  Hierfür  findet  sich  jedoch 
nicht  der  geringste  Anhaltspunkt  Denn  es  fehlt  eine  Vermehrung 
oder  Erweiterung  der  Blutgefässe  in  der  Umgebung  der  Spaltbildung, 
sowie  der  Rest  einer  Hämorrhagie,  wie  Blutpigment;  auch  von  mye- 
litischen Veränderungen  finden  wir  nirgends  etwas  in  unserem  Falle, 
abgesehen  davon,  dass  die  Symmetrie  der  Spaltbildungen  und  ihr 
Beschränktsein  auf  die  Hörner  der  grauen  Substanz  eine  Myelitis  oder 
Hämorrhagie  mit  Sicherheit  ausschliessen  lassen. 

IV.  Wäre  an  eine  Höhlenbildung  infolge  von  regressi- 
vem Gewebszerfall  zu  denken.  Aber  auch  hierfür  fehlen  jeg- 
liche Anhaltspunkte,  und  würde  sich  namentlich  die  Symmetrie  der 
Höhlen  und  ihr  Beschränktsein  auf  die  Homer  gar  nicht  erklären  lassen. 

Der  bisherigen  Betrachtung  folgend  werden  wir  immer  mehr  zu 
der  Annahme  gedrängt,  dass  wir  es  mit  einer  congenitalen  An- 
lage zu  thun  haben,  und  es  kommen  hierbei  wieder  mehrere  Mög- 
lichkeiten in  Betracht.    Wir  könnten  unsere  Spaltbildungen 

1.  alsProdnctevonAusstttlpungendes  Centralkanals 
(Divertikelbildung)  mit  secundärer  Abschnürung  ansprechen. 
Hiergegen  spricht  jedoch  das  völlige  Fehlen  jeglicher  Gommunication 
zwischen  dem  eigentlichen  Centralkanal  und  dieser  Höhle  an  irgend 


1 )  Virchow's  Archiv.  Bd.  85.  S.  l  ff. 
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einer  Stelle  (soweit  sich  dies  beartheilen  lässt;  denn  wenn  auch  diese 
vielleicht  der  Beobachtang  entgangen  sein  könnte,  so  mttsste  doch 
irgendwo  eine  Erweiterang  des  Centralkanals  bestehen),  ferner  das 
Fehlen  von  Epithel  oder  dessen  Resten  an  irgend  einer  Stelle  der 
Wand  der  Höhlen.  Allerdings  lehrt  die  Erfahrung,  dass  das  die 
Wand  solcher  Hohlräume  auskleidende  Epithel  häufig  untergeht,  sei 
es,  dass  die  in  der  Höhle  enthaltende  Flüssigkeit  durch  ihre  Bewe- 
gung, sei  es  durch  ihren  vermehrten  Druck  solches  bewirkt.  (Auch 
ist  nicht  auszuschliessen,  dass  durch  die  postmortale  Behandlung  der 
Präparate  einzelne  Epitheltheile  ausgefallen  sein  könnten,  obgleich 
man  wohl  annehmen  darf,  dass  bei  der  jetzigen  Celloidinbehandlung 
sich  das  Epithel  doch  conserviren  lassen  sollte,  zumal  da  es  ja  auch 
im  Centralkanal  überall  noch  vorhanden  ist). 

2.  Könnten  wir  es  mit  einer  congenitalen  Anlage  von  drei 
Rttckenmarkskanälen  zu  thun  haben,  von  denen  sich  die  bei- 
den seitlichen  aus  uns  unbekannten  Gründen  durch  Zunahme  der  in 
ihnen  enthaltenen  Flüssigkeit  erweitert  hätten.  Hiergegen  aber  spricht 
erstens  der  Mangel  jeglichen  Epithels  an  den  Wänden  der  Spalten 
(was  jedoch  nach  den  oben  angeführten  Gründen  kein  absoluter  Gegen- 
beweis ist)  und  zweitens  der  nicht  erweiterte,  an  normaler  Stelle  ge- 
legene mittlere  Centralkanal,  der  doch  sicher  am  meisten  Ursache 
gehabt  hätte,  sich  zu  erweitem,  besonders  wenn  wir  nach  der  Lang- 
hans'sehen  Theorie  annehmen,  dass  durch  Raum  beschränkende  Pro- 
cesse  in  der  hinteren  Schädelgrnbe  (z.  B.  Hydrocephalns  internus)  secun- 
där  durch  Anstauungen  eine  Erweiterung  des  Centralkanals  entstände.  0 
So  bliebe  denn  als  letzte,  wahrscheinlichste  Erklärung  für  die 
Spaltbildung  in  unserem  Fall  nur  übrig,  anzunehmen,  dass  wir  es  mit 
coDgenital  präformirten,  symmetrisch  in  der  oberen  Hälfte  der 
Homer  der  grauen  Bückenmarkssubstanz  gelegenen  Höhlen  zu  thun 
haben,  deren  embryologische  Entstehung  allerdings  schwer  zu  er- 
klären sein  dürfte,  und  wofür  wir  anatomische  Beweise  bisher  nicht 
zu  erbringen  vermögen.     Dass  wir  es  mit  einer  congenitalen  Hiss- 
bildung zu  thun  haben,  hierfür  spricht  ja  auch  die  Erfahrung,  dass 
Missbildungen  in  Gehirn  und  Rückenmark  häufig  combinirt  vorkom- 
men, und  wir  ja  den  Hydrocephalns  internus  in  unserem  Fall  auch 
als  congenital  anzusehen  berechtigt  sind,  wie  wir  später  zu  beweisen 
versQchen  werden. 

1)  Wir  können  somit  aach  die  Langhans'sche  Theorie  auf  unseren  Fall 
gar  nicht  anwenden,  also  den  Hydrocephalns  internus  in  keinen  ätiologischen  Zu- 
sammenhang bringen  mit  der  etwa  durch  ihn  secundär  bewirkten  Spaltbildung  im 
RQckenmark. 
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Das  Fehlen  jeglicher  spinaler  Symptome  intra  yitam  wird  eben- 
falls am  besten  durch  die  Annahme  einer  congenitalen  Missbildnng 
erklärt,  und  die  an  einzelnen  Stellen  des  linken  Vorderhoms  schein- 
bar verringerte  Zahl  der  grossen  Vorderhornganglienzellen  —  (das 
einzig  Pathologische,  was  wir  mikroskopisch  am  Bttckenmarksgewebe 
nachweisen  konnten)  —  berechtigt  nns  nicht  zur  Annahme,  dieselben 
seien  in  Wahrheit  an  Zahl  vermindert  (z.  B.  durch  Drackatrophie), 
da  wir  ja  nur  die  Zahl  derselben,  einer  Ebene  nach,  beurtheilen 
können. 

Unsere  Ansicht  in  der  Erklärung  dieses  immerhin  äusserst  sel- 
tenen Falles  geht  adso  dahin,  dass  wir  es  mit  einem  congenitalen 
Hydrocephalus  internus  geringen  Grades  (vgl. hierzu  S.i29), 
complicirt  mit  congenitaler  Spaltbildung  in  den  grauen 
Hörnern  der  oberen  Hälfte  des  Bttckenmarks  zu  thun 
haben,  von  denen  der  erstere  aus  uns  unbekannten 
Gründen  erst  im  höheren  Lebensalter  plötzlich  unter 
Tumorerscheinungen  so  zunahm,  dass  er  den  Tod  her- 
beiftlhrte,  während  die  Spaltbildungen  im  Bückenmark 
wohl  intra  vitam  nur  sehr  langsam  und  symptomlos 
zugenommen  haben,  was  auch  daraus  hervorgeht,  dass  wir  in 
dem  Bückenmark  lediglich  Verdrängungserscheinungen  leich- 
ten Grades,  aber  keinen  Verlust  von  Gewebe  finden. 

Die  Pttblication  dieses  Falles  in  extenso  scheint  uns,  wie  gesagt, 
nach  zwei  Sichtungen  hin  von  besonderem  Interesse;  und  zwar  1. 
wegen  des  äusserst  selten  beobachteten  Vorkommens  eines  idiopathi- 
schen Hydrocephalus  des  Erwachsenen  (mit  typischen  Hirn- 
tumorsymptomen) und  2.  dessen  geradezu  einzig  dastehen- 
der Complication  mit  Syringomyelie.  —  Beim^Durch- 
suohen  der  auf  Punkt  1  bezüglichen  Literatur  konnte  ich  im  Ganzen 
nur  drei  Fälle  von  zweifellos  idiopathischem  Hydrocephalus  internus 
der  Erwachsenen  finden,  von  denen  zwei,  wie  der  unsere,  mit  typi- 
sehen  Hirntumorsymptomen  verliefen,  der  dritte  unter  der  Form  einer 
Meningitis.  Und  beim  Durchsuchen  der  an  unserer  Klinik  etwa  beob- 
achteten ähnlichen  Fälle  wurde  ich  noch  auf  einen  vierten  Fall  auf- 
merksam, der  ebenfalls  unter  den  Symptomen  eines  Hirntumors  ver- 
lief, sich  aber  post  mortem  gleichfalls  als  idiopathischer  Hydrocephalus 
internus  erwies. 

Es  mögen  hier  diese  vier  Fälle  im  Auszug  mitgetheilt  werden. 

Der  erste  Fall  wird  von  Anuske*)  publicirt. 

1)  Die  Neuritis  optica  bei  Tumor  cerebri.    6räfe*B  Archiv  f.  Ophthalmologie. 
Berlin  1873.  Bd.  XIX.  Abth.m.  Fall  VI.  S.  260. 
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AnamneBe:  Augast  Weiss,  31  Jahre,  Arbeiter,  aus  gesunder  Familie^ 
bis  zur  jetzigen  Krankheit  stets  gesund;  seit  ca.  3 — 4  Monaten  Kopf- 
schmerzen und  Schwindel ;  gleichzeitig  rapide  Abnahme  des  Sehyerm(}gens 
bis  zur  totalen  Erblindung;  seit  3  Wochen  Lähmung  und  Gefühllosigkeit 
der  rechten  Gesichtshälfte. 

StatuB  (am  5.  Juli  1872  Aufnahme  in  die  Klinik;  am  8.  und  10.  Juli 
2 mal  Anfälle  von  tiefem  Coma).  Sensorium  und  Psyche  frei,  Sprache 
normal  y  geringe  beiderseitige  Abducens- Parese.  Hypästhesie  auf  der 
rechten  Gesichtshälfte;  beiderseits  totale  Amaurose.  Beiderseits 
Neuritis  optica  mit  sehr  starker  Papillenschwellung  und 
zahlreichen  kleineren  und  grösseren  Apoplexien  auf  Pa- 
pillen und  Retina.  —  Pupillen  sehr  weit,  träge  reagirend.  Starker 
Sehwindel  und  Schwanken  beim  Aufrichten;  Gehen  hierdurch  unmöglich. 
Puls  76;  kein  Fieber.  —  Kein  Erbrechen.  —  Am  23.  und  30.  Juli  2 mal 
Vi  stündiger  Comaanfall  mit  epileptiformen  Zuckungen  in  den  Extremitäten ; 
Kopf-  und  Genickschmerz  nachher. 

1.  August.    Linksseitige  Facialis-Parese.    Schlingbeschwerden. 

6.  August.  Kurzer  Anfall  von  Coma  Morgens.  Abends  plötzlich 
Exitus. 

Seotionsprotokoll:  Gehirnwindungen  abgeplattet.  „An  der  Basis  er- 
scheint dicht  hinter  dem  Chiasma  und  nach  hinten  bis  an  die  Crura  cerebri 
hinreichend  eine  prall  gefüllte  dünnwandige  Blase,  ebenso  beiderseits  zwi- 
schen der  hinteren  Fläche  des  Pons,  des  Cerebellum  und  der  MeduUa 
oblongata  je  eine  pflaumengrosse  pralle  Blase." 

Die  Wand  der  Blasen  wird  von  Pia  allein  gebildet,  deren  Höhlen 
sich  in  den  4.  Ventrikel  hinein  fortsetzen ;  Hydrops  aller  Ventrikel.  Aquae- 
ductus Sylvii  sehr  weit,  Commissura  moUis  geschwunden ;  Boden  des  4.  Ven- 
trikels plattgedrückt,  ebenso  alle  von  der  Hinterfläche  des  Pons,  sowie 
vom  Anfangstheil  der  MeduUa  oblongata  abgehenden  Nervenstämme.  „Die 
beträchtliche  Menge  Flüssigkeit  hat  dieselbe  klare  wasserhelle  Beschaffen- 
heit, wie  die  aus  den  Blasen  entleerte."  Ependym  der  Ventrikel  durch- 
weg glatt  und  nirgends  verdickt;  die  hintere  Partie  des  Tractus  opticus 
abgeplattet.     Pia  ohne  irgend  welche  pathologischen  Veränderungen. 

Wem  icke*),  der  dieses  Falles  Erwähnung  thut,  fasst  ihn  „un- 
zweifelhaft als  chronische  Meningitis  auf',  obschon  in 
dem  Sectionsprotokoll  eine  Erklärung  hierfür  unserer  Ansicht  nach 
nicht  zu  finden  ist.  Anuske  (1.  c.)  knüpft  an  seinen  Fall  noch  fol- 
gende epikritische  Bemerkungen :  Er  glaubt,  ein  intracranieller  Tumor 
hätte  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  ausgeschlossen  und  die  richtige 
Diagnose  trotz  der  Seltenheit  des  Falles  gestellt  werden  können  — ; 
zu  diesem  Ausspruch  hält  er  sich  durch  folgende  Erwägungen  be- 
rechtigt: „Patient  ist  in  einem  Zeitraum  von  3  Monaten  total  er- 
blindet, und  der  Augenspiegel  nöthigt,  hieyon  die  Ursache  in  die 
Schädelhöhle  zu  verlegen.    Die  auf  beiden  Augen  gleichmässige,  rapid 

1)  Lehrbuch  der  Gehimkrankheiten.  Berlin  18S3.  Bd.  III.  S.  519. 
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eingetretene  quantitative  Erblindung  ist  bei  Annahme  eines  Tnmors 
wohl  nur  durch  direc'tenDruck  desselben  auf  das  Chiasma  oder 
die  Nervi  optici  zu  erklären.  Andererseits  lehrt  die  Erfahrung,  dass 
bei  unmittelbarer  Compression  der  genannten  Leitungsapparate  ent- 
weder ein  schneller  Uebergang  aus  Neuritis  in  weisse  Atrophie  statt- 
hat, oder  die  letztere  gar  primär  (was  noch  nicht  bewiesen  ist)  ein- 
tritt. Statt  dessen  finden  wir  in  dem  vorliegenden  Falle  erhebliche 
Papillenschwellungen  und  in  solcher  Ausdehnung  nie  beobachtete 
Stauungsphänomene.  Die  schnelle  Entwicklung  der  vollständigen  Amau- 
rose bei  den  ausgeprägtesten  Stauungserscheinungen  in  Opticus  und 
Setina  erfordern  eine  schnelle,  hohe  und  anhaltende  Druckzunahme 
in  der  Schädelhöhle,  die  ein  acuter  Hydrops  ventricolorum  sicher 
herbeiführen  kann,  während  ein  Tumor  von  so  rapidem  Wachsthum 
bei  fast  vollständigem  Mangel  von  Herdsymptomen  ein  ebenso  sel- 
tenes Vorkommniss  als  die  jähe  Entwicklung  eines  Hydrops  ventri- 
colorum infolge  einer  Neubildung  sein  dürfte/'  —  Hierauf  könnte 
man  jedoch  erwidern,  dass  ein  idiopathischer  Hydrocephalus  internus 
(wie  ihn  der  oben  citirte  Fall  zeigt)  ein  doch  sicherlich  noch  weit 
selteneres  Vorkommniss  bildet,  und  dass  es  daher  immer  noch  näher 
liegt,  eine  Neubildung  in  cerebro  anzunehmen,  die  entweder  direct 
oder  durch  den  begleitenden  Hydrops  der  Ventrikel  (der,  wie  ja  aus 
der  A n US ke 'sehen  Arbeit  hervorgeht,  in  einzelnen  seiner  Fälle  oft 
ein  „colossaler^'  sein  kann;  siehe  1.  c,  S.  216 — 229)  auf  die  Nach- 
barschaft drtickt  und  so  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Beiz-  oder 
Ausfallserscheinungen  hervorruft  Femer  ist  auch  nicht  zu  vergessen, 
1.  dass  eine  nicht  allzngeringe  Zahl  von  sogar  recht  umfänglichen 
Hirntumoren  je  nach  ihrem  Sitze  fast  ohne  Herderscheinungen  ver- 
laufen, und  2.  dass  z.  B.  Tumoren  des  Kleinhirns  starke  Stauungs- 
papille mit  frühzeitiger  Erblindung  0  dadurch  veranlassen,  dass  der 
Boden  des  3.  Ventrikels  blasenförmig  nach  unten  vorgetrieben  das 
darunterliegende  Chiasma,  resp.  die  Tractus  comprimirt.  Ausserdem 
kommt  gerade  bei  idiopathischem  Hydrocephalus  internus  durch  den 
Druck  des  vorgetriebenen  Bodens  des  3.  Ventrikels  primäre  Atro- 
phie der  Papillen  vor. ^)  Vergleiche  hierzu  auch  Wernicke 
und  Leber. 5) 

Der  zweite  Parallelfall  von  idiopathischem  Hydrocephalus  internus 

1)  Türck,  Ueber  Compression  und  den  ünprang  des  Sehnerven.   Zeitschr. 
Wiener  Aerzte.  VIII.  Jahrg.  II.  Bd.  S.299.  —  Wernicke  (I.e.).  S.  296. 

2)  Bouchut,  Gaz.  des  h6p.  44.  45.  1872. 

3)  Wernicke  (1.  c).  S.  298  und  299.  —  Leber,  Gräfe-S&mi8ch*s  Hand- 
buch der  gesammten  Augenheilkunde.  Leipzig  1877.  Y.  Bd.  S.  842. 
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der  Erwachsenen  (ebenfalls  mit  Tamorsymptomen)  ist  wiederum  an 
unserer  Klinik  beobachtet  and  möge,  da  noch  nicht  pablicirt,  hier 
etwas  aasführlicher  mitgetheilt  werden: 

Anamnese:  AnnaRieter,  34  Jahre  alt,  verheirathet,  will  früher 
stets  gesund  gewesen  sein.  Eltern  und  6  Geschwister  leben  und  sind 
gesund.  Menstruirt  mit  19  Jahren,  stets  unregeimässig ,  aber  ohne  Be- 
schwerden; seit  der  Geburt  ihres  3.  Kindes  (Kinder  leben  und  sind  ge- 
sund; keine  Aborte  und  keine  Frühgeburten)  vor  einem  Jahre  Menses 
sistirt  (protrahirte  Lactation).  —  Vor  2  Jahren  plötzlich  reissender 
Schmerz  im  Hinterkopf  und  öfteres  Erbrechen,  das  auch  die  fol- 
genden Tage  noch  fortbestand;  danach  habe  sie  öfter  Ohrensausen 
und  Schwindelanfälle  gehabt,  sei  Öfter  bei  der  Feldarbeit 
bewusstlos  umgefallen  und  ca.  V^ 3^°°^^  l&i^i^  bewusstlos  geblieben. 
Die  Sehkraft  habe  nicht  abgenommen,  aber  müde  und  matt  fühle  sie 
sich  stets  seit  diesen  2  Jahren.  Vor  9  Wochen  fingen  wieder  stärkere 
Kopfschmerzen  an^  und  die  Schwindelanßllle  stellten  sich  aufs  Neue  ein, 
beide  stärker  als  früher,  so  dass  Fat.  oft  vor  Schmerzen  habe  „hinaus- 
schreien'' müssen;  beim  Gehen  sei  sie  sofort  schwindlig  ge- 
worden, und  das  Ohrensausen  sei  wieder  aufgetreten;  ebenso  habe  sich 
wiederum  Erbrechen  eingestellt;  seit  6  Wochen  seien  auch  öfter 
ca.  1  Stunde  andauernde  Schwindelanfälle  mit  Zuckungen, 
„aber  nur  in  den  Augäpfeln'',  eingetreten.  —  Die  Psyche  und  das 
Sensorium  seien  bis  vor  Kurzem  ganz  normal  gewesen. 

Am  24.  August  1889  Eintritt  in  die  hiesige  medicinische  Klinik. 

Aufnahms-Status:   Guter  Ernährungszustand ;  starke  Demenz 
(weiss  weder  ihr  Alter,   noch  die  laufende  Jahreszahl,   dagegen  ist  Fat. 
über  ihre  Umgebung  richtig  orientirt) ;  Antworten  erfolgen  langsam ;  keine 
Sprachstörungen,  Zunge  (keine  Atrophie,  kein  Tremor)  wird  gerade  heraus- 
gestreckt; bei  stärkeren  mimischen  Bewegungen  f^Ut  eine  schwächere 
Innervation  der  linken  unteren  Gesichtshälfte   auf,   doch  ist 
die  linke  Nasolabialfalte  deutlich  ausgeprägt.    Kein  Strabismus ;  Fat.  folgt 
einem  vorgehaltenen  Gegenstand  mit  den  Augen  nach  allen  Seiten,  doch 
ist  die  Seitwärtsbewegung  der  Bulbi  nach  links  entschieden 
mit  grösserer  Anstrengung  verbunden,  als  die  nach  rechts, 
und  vermag  Fat.  nur  ganz  kurze  Zeitdie  Augen  stark  nach 
links  gewendet  zu  halten;   kein   Nystagmus.     Der  Gang   ist  breit- 
spurig, schwankend,  etwas  spastisch;  Kopf  und  Rumpf  werden  da- 
bei auffallend  zurückgebeugt  gehalten.     Starkes  Schwindel- 
gefflhl  beim  Verlassen  der  horizontalen  Lage;  Motilität  der  Extremitäten 
nicht  beeinträchtigt.     Händedruck  links  ein  wenig  schwächer  als  rechts; 
passive  Beweglichkeit  in  Armen  und  Beinen  nicht  wesentlich   behindert; 
Sehnenrefleze  überall  lebhaft.     Kopf  nach   allen  Seiten   frei   beweglich, 
passive    Beugung   nach   vorn   frei,    nicht    schmerzhaft;    Be- 
klopfen des  Kopfes  verursacht  nirgends  Schmerzen ;  Nachtschweisse ;  In- 
continentia urinae  et  alvi.     Residuen  von  Lues  nicht  nachweisbar. 
Im  Harn  nichts  Abnormes. 

Therapie:  Jodkali  3 mal  täglich  0,5. 
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Ophthalmoskopie:  Papillen  mittelweit ,  beiderseits  gleich,  dent- 
lieh  reagirend.  Rechte  Papille  zeigt  leicht  verwaschene  Contoaren  and 
ziemlich  starke  venöse  Staaangen;  sonst  Venen  im  Angenhintergrund  er- 
weitert and  geschlängelt.  Links  der  gleiche  Befand,  nnr  die  Umrandung 
der  Papille  eine  schärfere. 

Am  29.  August.  Pat.  ftlhlt  sich  wohler,  schwindelfrei,  erscheint  psy- 
chisch etwas  lebhafter,  antwortet  weniger  zögernd. 

Am  31.  August.  Pat.  ist  Morgens  früh  in  einem  nicht  beobachteten 
Anfall  aus  dem  Bett  gefallen. 

10  Uhr  Morgens.  Anfall  im  Bett  von  ca.  3  Minuten  Dauer:  Be- 
wusstlosigkeit,  Erblassen,  incoordinirte  Bulbusste Hangen 
(linker  Bulbus  nach  oben,  rechter  nach  innen  und  unten).  Pupillen  mittel- 
weit, nicht  different,  reagirend;  leichter  Nystagmus.  In  den  Extre- 
mitäten keine  Convulsionen;  tonischer  Krampf  im  rechten  Fa- 
cialis. Stöhnen.  Puls  langsam,  60.  Extremitäten  kühl,  nachher  kalter 
Seh  weiss;  auf  der  Brust  vorübergehend  starke  Hantröthung.  —  Nach  dem 
Anfall  beide  Pupillen  dauernd  erweitert,  aber  nicht  reactionslos.  Einmal 
Erbrechen;  danach  Pat.  ganz  bei  Bewusstsein,  nur  sieht  sie  blass  und 
collabirt  aus.  —  Nachmittags  noch  2mal  ähnliche  Anfälle  mit 
lautem  Stöhnen.  6  Uhr  Abends  beim  Umbetten  plötzlich  wieder  Bewusstseins- 
verlnst;  Extremitäten  tonisch  gestreckt,  Athmung  Secunden  lang  stockend; 
Puls  150,  sehr  klein;  starke  Röthung  des  Gesichts  und  der  oberen  Rumpf- 
partien; die  gerötbete  Haut  fühlt  sich  aber  kühl  an;  die  gleichfalls 
stockende  Respiration  kommt  nicht  wieder  in  Gang,  der  Puls  wird  all- 
mählich langsamer,  bleibt  bei  völlig  sistirter  Athmung  noch  ca.  8  Minuten 
regelmässig  und  erlischt  alsdann,  allmählich  immer  flatternder  werdend. 
Kurz  nach  6  Uhr  Abends  Exitus.  —  Die  Autopsie  ergab:  Ziemlich 
hochgradigen  Hydrocephalus  internus,  besonders  des  3.  Ven- 
trikels, der  blasenartig  nach  unten  vorgewölbt  erscheint; 
sonstige  Veränderungen  an  dem  Gehirn  fehlen.  An  den  inneren  Organen, 
ausser  einer  acuten  Stauungsniere,  die  wohl  nur  durch  die  Convulsionen 
bedingt  war,  da  vorher  Albuminurie  nicht  bestand,  nichts  Abnormes.  — 
(Ein  ausführliches  Sectionsprotokoll  ist  leider  damals  nicht  aufgenommen 
worden,  da  die  Section  wegen  Reparaturen  im  Sectionssaal  in  einer  ent- 
fernt liegenden  Leichenhalle  gemacht  werden  musste.) 

Hier  wurde  ebenfalls  nach  Anamnese  und  klinisch  beobachtetem 
Verlauf  die  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  auf  „Tumor  cerebri^' 
gestellt  nach  den  intra  vitam  beobachteten  Erscheinungen,  die  hier 
noch  einmal  kurz  zusammengefasst  werden  sollen:  Schwindel,  Kopf- 
schmerzen, Erbrechen,  öftere  Anfälle  von  Bewusstlosigkeit,  meist  nnr 
mit  convulsivischen  Zuckungen  der  Augenmuskeln,  gesteigerte  Re- 
flexe, keine  Spasmen.  Später  Parese  des  linken  Facialis,  linken  Ab- 
ducens  und  linken  Arms;  keine  Nackenstarre;  ophthalmoskopisch: 
beginnende  Stauungspapille,  besonders  rechts.  —  Als  Erklärung  für 
all  diese  Erscheinungen  fand  sich  aber,  wie  hier  gesagt,  nur  ein  starker 
Hydrops  aller  Ventrikel  (besonders  des  dritten)  bei  intactem  Ventrikel- 
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Ependym  und  normaler  zarter  Pia;  nirgends  in  cerebro  Herderkran- 
knngen. 

Der  dritte  Fall  wird  von  Oppenheim')  mitgetheilt: 

Anamneae:  22 jährige  Arbeiterin,  die  früher  stets  gesund  war;  vor 
8  Jahren  Beginn  der  jetzigen  Erkrankung  mitKopf&ohmerz,  Schwin- 
del, Erbrechen,  Ohrensausen,  Parästhesien  und  Schwäche 
in  den  Beinen.  Im  October  1882  Entbindung;  danach  Verschlimme- 
niDg  der  genannten  Symptome  und  Verminderung  der  Sehkraft^ 
so  dass  sie  schon  nach  6  Wochen  auf  dem  linken  Auge  nur 
noch  schwachen  Lichtschimmer  hatte.  Im  October  1883  zweite 
Entbindung;  darauf  Schwäche  in  den  Armen,  unwillkürliche 
Zuckungen  in  den  Beinen  und  im  rechten  Arm.  Pat.  wurde 
vom  17.  December  1883  bis  29.  Juli  1884  und  dann  vom  10.  Januar  1888 
bis  zu  ihrem  Tode  am  29.  Juni  1888  auf  der  Nervenklinik  der  Berliner 
Charit^  behandelt.  Bei  der  ersten  Aufnahme  1884  zeigte  sich  die  Pat. 
geistig  beschränkt,  leichte  Protrusio  bulbi.  Pupillen  weit,  aber  rea- 
girend,  beiderseits  Neuritis  optica,  bitemporale  Hemian- 
opsie. 2)  Puls  beschleunigt,  zeitweise  unregelmässig;  Zittern  der  Arme; 
Ataxie  und  Schwäche  im  rechten  Arm.  Im  rechten  Bein 
leichte  Spasmen  und  deutliche  Schwäche;  lebhafter  Pat  ellar- 
reflex,  kein  Fussclonus.  Zeitweise  Kopfschmerz,  Erbrechen, 
Heisshunger  und  Durst;  später  Ohrensausen,  Abnahme  des 
Hörvermögens  und  Verlust  des  Geruchvermögens. 

Diagnose:  Tumor  cerebri.  —  Nachdem  Pat.  das  Krankenhaus 
verlassen,  blieb  sie  bis  Mai  1887,  d.  h.  bis  zu  ihrer  3.  Schwaogerschaft, 
arbeitsfähig.  Im  Juni  1887  mehrfach  Uebelkeit  und  Erbrechen. 
Seit  December  1887  heftige  Kopf-  und  Nackenschmerzen,  zuneh- 
mcDde  Schwäche  in  denBeinen,  besonders  rechts,  Schwin- 
delgefühl, Abnahme  der  Sehkraft.  2.  Aufnahme  in  die  Charit^ 
im  Januar  1888.  —  Ophthalmoskopie  wie  oben.  Deutlicher  Nystag- 
mus und  Beschränkung  der  Seitwärtsbewegungen  der  Augen. 
Naekenmusculatur  gespannt;  Bewegungen  des  Kopfes  nach  hinten 
bebindert ;  vollständige  Anosmie.  Zittern  in  Armen  und  Beinen.  Im 
März  1888  Entbindung  von  einem  gesunden  Mädchen.  Ende  Juni  Läh- 
mung der  Beine  und  Harnverhaltung;  starke  Pulsbeschleunigung, 
144.  Stärkere  Prominenz  der  Bulbi.  Am  28.  Juni  Zunahme  der 
Schwäche  der  Arme.     Am  29.  Juni  1888  Tod. 

Section*  3.  Ventrikel  ausserordentlich  stark  blasenartig 
nach  unten  vorgetrieben.  Ohiasma  N.  opt.  und  Glandula  pituitaria 
stark  comprimirt  und  abgeplattet.  Alle  Ventrikel  stark  erweitert, 
am  meisten  der  dritte  und  das  Infundibulum.  Erweiterung  des  ober- 
sten Theils  des  Centralkanals  des  Rückenmarks. 


1)  üeber  einen  Fall  von  erworbenem  idiopathischem  Hydrocephalus  internus. 
Charit^-Annalen.  Jahrgang  XV.  1890.  S.  309. 

2)  Nach  Schweiger  (Gräfe's  Archiv.  XXII.  Bd.  III.  S.  313)  durch  Druck 
einer  Geschwulst  auf  die  Fasciculi  cruciati  des  Chiasma  N.  opt.  bedingt. 
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Aach  hier  warde  die  Diagnose  auf  Hirntumor  gestellt,  wie  in 
unseren  beiden  Fällen  und  dem  Fall  von  Anuske.  Im  Gegensatz 
hierzu  yerlief  der  jetzt  noch  im  Auszag  zu  beschreibende  4.  Fall,  von 
Eichhorst ^)  mitgetheilt,  zuerst  unter  dem  Bilde  einer  acuten  eitrigen 
idiopathischen  cerebrospinalen  Meningitis,  deren  Symptome  unter  all- 
mählicher Entfieberung  nachliessen;  dann  yielfache  Exacerbationen 
und  Remissionen.  Nach  drei  Monaten  Tod  unter  Steigerung  der  menin- 
gitischen Erscheinungen. 

Anamnese:  Stud.  phil.,  23  Jahre  alt,  bisher  stets  gesund;  in  den 
letzten  Wochen  wegen  bevorstehenden  Examens  eifrigste  Studien,  denen 
er  die  Schuld  an  seiner  jetzigen  Erkrankung  beimisst.  Dieselbe  begann 
am  5.  Mai  1890  mit  heftigem  Schüttelfrost;  darauf  Hitzegefühl,  starker 
Kopfschmerz;  wiederholtes  Erbrechen;  der  am  nächsten  Tage  zugezogene 
Arzt  constatirte  bereits  Nackensteifigkeit;  in  den  nächsten  Tagen 
Zunahme  der  Beschwerden;  Bewusstseln  noch  benommen. 

9.  Mai  1890:    Aufnahme  in  die  Züricher  medicinische  Klinik. 

Status.  9.  Mai  1890.  Sehr  kräftig  gebauter  Mann.  —  Kopf  tief  nach 
hinten  in  die  Kissen  gebohrt  Somnolenz.  Nnr  bei  lautem  Anreden  langsame 
Antwort  nach  längerem  Besinnen,  die  aber  vernünftig  und  zutreffend  ist; 
stöhnt  und  seufzt  viel;  quälender  Kopfschmerz  in  Stirn-  und 
Hinterhauptgegend.  Haut  heiss,  trocken;  Temperatur  40,1 ,  Puls 
dabei  72,  hie  und  da  leicht  unregelmässig.  Athmung  fast  rein  costal,  sonst 
nicht  abnorm.  Pupillen  eng,  beiderseits  gleich,  träge  reagirend.  Bulbi 
nach  allen  Richtungen  frei  beweglich.  Zunge  wird  unter  Kraftanstrengung 
zögernd  gerade  herausgestreckt  ;BewegungendesKopfesnachvorn 
unmöglich;  bei  dem  Versuch  heftige  Schmerzäusserung; 
Druck  auf  die  Nackengegend  sehr  schmerzhaft;  ophthalmoskopisch  nichts 
Abnormes;  Abdomen  eingesunken;  Druck  auf  die  Beine  überall  sehr 
schmerzhaft;  Patellarreflex  normal;  an  den  inneren  Organen  nichts  Ab- 
normes; Harn  frei  von  Ei  weiss  und  Zucker;  Appetitlosigkeit,  lebhafter 
Durst;  Verstopfung.  Diagnose:  Meningitis  cerebrospinalis  purulenta 
idiopathica.  Therapie:  Eisblase  auf  Kopf  und  Nacken,  Einlauf,  Brom- 
kali, Isolirung  in  verdunkeltem  Zimmer,  flüssige  Kost, 

Pat.  hat  Nachts  delirirt.  Ausgesprochene  Lähmung  des  lin- 
ken Abducens  (Strab.  conv.  des  linken  Auges).  Fieber  zurückgehend, 
Harndrang,  aber  Strangurie.  Nach  4  Tagen  bedeutend  geringeres  Fieber. 
Kopfschmerz  und  Nackenstarre  haben  abgenommen.  Blasen beschwerden 
zugenommen  (Katheterismus).  Nach  2  Tagen  bedeutende  Besserung,  keine 
Harnbeschwerden,  keine  Delirien  oder  Somnolenz.  —  Am  19.  Mai  wieder 
stärkere  Kopfschmerzen  und  Zunahme  des  Fiebers  bis  39,0,  das  in  den 
letzten  6  Tagen  38,0  nicht  überschritten  hatte;  Phenacetin  mildert  die  Kopf- 
schmerzen. Am  25.  Mai  vermehrte  Diurese,  Zunahme  der  Kopfschmerzen. 
Im  Harn  nichts  Abnormes.  Am  30.  Mai  Kopfschmerzen  verschwunden, 
Stuhl  Verstopfung.     Fieber  bedeutend  geringer,  remittirend.     Am   2.  Juni 


1)   Ueber  den  erworbenen  idiopathischen  Hydrocephalas  internus   der  Er- 
wachsenen.  Zeitschrift  für  klinische  Medicin.  Bd.  XIX.  Supplement. 
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Nachts  Delirien  und  zunehmender  Kopfschmerz,  ebenso  am  5.  Juni,  da- 
bei wieder  hochgradige  Nackenstarre ;  Leib  stark  eingezogen ;  Puls  klein, 
nnregelmfiflsig ;  geringes  remittirendes  Fieber  (38,0  Abends).  Am  11.  Juni 
Uebelkeit,  Erbrechen.  Seit  12.  Juni  Fat.  benommen,  unruhig,  lässt  mehr- 
mals Harn  unter  sich.  Ophthalmoskopie  ergiebt  ausser  einer 
lebhaften  geschlängelten  Netzhautvene  nichts  Abnormes. 
Rein  Fieber.  Die  nächsten  14  Tage  hie  und  da  leichte  Temperaturstei- 
gerungen;  Sensorium  klarer;  Kopfschmerzen  geringer;  Kopf  freier  beweg- 
lich. Am  28.  Juni  wieder  Delirien,  grosse  Unruhe,  stärkerer  Kopfschmerz, 
häufiges  Erbrechen.  Am  30.  Juni  rechte  Pupille  deutlich  weiter 
als  linke.  6.  Juli:  Seit  6  Tagen  kein  Fieber,  Kopfschmerzen  geschwan- 
den; Pupillen  wieder  gleich  weit.  Nackensteifigkeit  unverändert 
ßubjectives  Befinden  gut.  Am  19.  Juli:  Subjectives  Befinden  gut.  Kopf- 
schmerz nach  tiefem  Schlaf;  Abends  hie  und  da  subfebrile  Temperaturen. 
Am  28.  Juli  einmal  Erbrechen.  Bis  zum  14.  August  subjectives  Befinden 
sehr  gut,  selten  kurzdauernde  Kopfschmerzen  und  Erbrechen ;  Nackensteifig- 
keit unverändert.  Am  15.  August  Morgens  plötzlich  tiefe  Benommen- 
heit; Athmung  unregelmässig,  kein  Cheyne-Stokes.  Puls  sehr  ver- 
langsamt, regelmässig;  Nackenstarre  verschwunden.  Patellarreflex  nor- 
mal. —  Nachmittags  Exitus  ohne  besondere  Erscheinungen. 

Seotion.  Schädel  gross,  von  mittlerer  Dicke ;  viel  Diplog.  Dura  zart  und 
trocken,  Pia  zart,  durchscheinend;  Hirnwindungen  abgeflacht.  Arach- 
Doidea  um  das  Infundibulum  herum  gelbweisslich  verdickt; 
lofundibulnm  selbst  stark  vorgetrieben,  entleert  beim  An- 
stechen eine  grosse  Menge  klar  gelber  Flüssigkeit  (circa 
300  Ccm.).  Das  ganze  Hirn  sehr  voluminös,  sinkt  nach  der  Flüssigkeits- 
entleerung  stark  zusammen.  Sämmtliche  Gehirnhöhlen  sehr  stark 
erweitert.  Foramen  Monroi  für  den  Mittelfinger  ^durch- 
gängig. Ependym  im  Ganzen  glatt,  nicht  auffällig  verdickt,  zeigt  zahl- 
reiche, bis  2  Mm.  breite,  weisse,  plättchenartige  Verdickungen.  Das  ganze 
Gehirn  schlaff  und  blass;  Rinde  nicht  besonders  verschmälert.  Keine  Local- 
herde.  —  Die  übrige  Section  ergiebt  nichts  Abnormes.  Anatomische 
Diagnose:  Hydroc.  chron.  int.  congenitus. 

Eich  borst  knüpft  an  diesen  Fall  folgende  epikritische  Be- 
trachtungen: „Wohl  für  Jeden  wird  das  Ergebniss  der  Section,  ver- 
glichen mit  den  klinischen  Erscheinungen,  ein  ungewöhnlich  auffälliges 
sein.  Während  des  Lebens  zweifelte  man  kaum  einen  Augenblick 
daran,  dass  man  es  mit  einer  ausgebildeten  Meningitis  zu  thnn 
babe;  über  ihre  Natur  dagegen  konnte  man  schon  verschiedener  Mei- 
nang  sein.  Anfangs  glaubten  wir  eine  eitrige  Meningitis  vor 
uns  zu  haben,  und  es  schien  uns  dafür  der  plötzliche  Beginn  und 
der  stürmische  Verlauf  zu  sprechen.  Als  sich  dann  aber  die  Körper- 
temperatar  minderte  und  der  Gang  der  Krankheit  schleppender  wurde, 
als  sich  mehrfach  Remissionen  und  Exacerbationen  bemerkbar  machten, 
da  wurde  man  begreiflicher  Weise  mehr  und  mehr  unsicher,  und  ^mer 
stärker  drängte  sich  die  Annahme  auf,  dass  wohl  doch  tuberculöse 
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Veränderungeii  an  den  Meniogen  beständen.  Der  Mangel  an  Chorioi- 
deal- Tuberkeln ,  das  Fehlen  von  tubercalösen  Vei^derangen  in  an- 
deren Organen  war  nicht  geeignet,  die  eben  angedeutete  Vermnthang 
aosschliessen  zu  lassen.  Die  Section  ergab  weder  das  Eine  noch  das 
Andere,  und  merkwürdig  genug,  nicht  einmal  Zeichen  einer  voraus- 
gegangenen Meningitis  Hessen  sich  mit  Sicherheit  erkennen.^)  Nie- 
mand wird  es  daher  dem  Secirenden,  welchem  der  klinische  Verlauf 
unbekannt  war,  verargen ,  dass  er  seine  anatomische  Diagnose  auf 
angeborenen  inneren  Hydrocephalus  stellte.  —  Nach  unserem  Da- 
fürhalten erklärt  sich  das  Krankheitsbild  am  leichtesten,  wenn  man 
sich  zu  der  Annahme  bequemt,  dass  es  einen  selbständigeu  in- 
neren Hydrocephalus  der  Erwachsenen  giebt,  welcher  mitten 
in  bester  Gesundheit  und  sogor  febril  einsetzend  das  Bild  einer  Me- 
ningitis ^)  so  genau  wiedergeben  kann,  dass  eine  Unterscheidung  wäh- 
rend des  Lebens  unmöglich  wird.'' 

Dieser  letzte  Fall  hat  insofern  einige  Aehnlichkeit  mit  dem  unseren 
ersten,  als  dort  wie  hier  eine  etwas  auffallende  Grösse  des  Schädels 
bestand,  weshalb  wir  doch,  zum  Theil  im  Gegensatze  zu  Eichhorst, 
zum  Theil  übereinstimmend  mit  dem  jenen  Fall  Secirenden,  als  nicht 
ganz  unwahrscheinlich  annehmen  möchten,  dass  ein  gewisser  Grad  von 
Hydrocephalus  internus  congenital  bestand,  der  dann  aus  uns  unbe- 
kannten Ursachen  erst  im  späteren  Leben  plötzlich  so  hochgradig  wurde. 

Beim  Vergleiche  dieser  5  Fälle  wird  eine  grosse  Aehnlichkeit 
in  den  klinischen  Symptomen  und  dem  Verlaufe  unserer  beiden,  so- 
wie der  von  Anuske  und  Oppenheim  publicirten  Fälle  sofort 
auffallen,  die  sich  aus  dem  bei  dem  betreffenden  Sectionen  überall 
gefundenen,  stark  vergrösserten  und  nach  unten  sackförmig  vorgetrie- 
benen 3.  Ventrikel  erklärt,  darch  welchen  die  seitlich  und  vom  von 
demselben  verlaufenden  Hirnnervenstämme  mehr  oder  weniger  ge- 
drückt wurden.  ^)    Alle  Fälle  verursachten  die  typischen  Hirntumor- 

1)  Sollte  nicht  die  „um  das  Infandibulum  herum  gelbweisslich  verdickte 
Arachnoidea*'  doch  den  Beweis  einer  vorher  Überstandenen  Meningitis  bilden? 

2)  oder  eines  Tumors. 

3)  Den  anatomischen  Verhältnissen  nach  sollte  man  die  stärksten  Ausfalls- 
erscheinungen von  Seiten  der  Tract.  opt. ,  des  Chiasma  und  der  NN.  oculomot. 
erwarten,  wie  dies  hier  auch  zum  grossen  Theil  der  Fall.  Warum  meist  der 
N.  abduc.  mitbetheiligt,  dagegen  der  N.  trochl.  unbetheiligt  bleibt,  scheint  nur 
darin  begründet,  dass  der  erstere  durch  die  Yergrösserung  des  3.  Ventrikels  gegea 
die  innere  Kante  des  Ganglion  Gasseri  gedrückt  wird,  während  der  letztere,  be- 
günstigt durch  seine  Dünne  zwischen  Oculomot.  und  Abduc,  nach  unten  in  den 
Sulcus  caroticus  auszuweichen  vermag,  dort  vor  Druck  geschützt  durch  den  freien 
Rand  des  Gezeltes,  dicht  unter  welchem  er  verläuft  (vgl.  Hyrtl,  Lehrbuch  der 
Anatomie  des  Menschen.   Wien  18S4.  S.  916). 
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gjmptome,  resp.  alle  die  klinischen  Symptome  des  allmählich  za- 
nehmenden  Hirndracks  (Kopfschmerzen,  Schwindel,  Erbrechen,  Pals- 
Terlangsamnng,  Anfälle  von  Bewusstlosigkeit,  zeitweise  allgemeinere 
oder  speciellere  motorische  Seizerscheinungen  und  Siauangspapille). 
Nur  der  Fall  Eichhorst  setzte  nnter  dem  Bild  einer  acuten  cere- 
brospinalen  Meningitis  ein,  um  nachher  bis  zum  Tod  unter  dem  Bilde 
einer  chronischen  Basalmeningitis  zu  verlaufen.  Dieser  ist  auch  der 
einzige  Fall,  bei  dem  jede  Andeutung  einer  Stauungspapille  fehlt 
und  nur  ein  Gehirnnerv  Ausfallssymptome  zeigte  (der  Abducens). 
Allen  Fällen  ist  gemeinsam  die  mehr  oder  weniger  ausgesprochene 
Nackenstarre,  die  nur  in  unserem  2.  Fall  fehlte,  und  vor  Allem  die 
öfteren  plötzlich  eintretenden  Schwankungen  in  der  Intensität  des 
Himdrucks,  dessen  plötzliche  Zunahme  sich  äusserte  in  Obscurationen, 
Erweiterungen  und  Starre  der  Pupillen,  Anfällen  von  Bewusstlosig- 
keit, theilweise  mit  vorübergehenden  Reizerscheinungen  wohl  plötz- 
lich vorübergehend  gedrückter  Himnervenstämme  (NN.  Facial.  abduc. 
trochlear.)  oder  mehr  allgemein  motorischen  (epileptiformen)  Reizer- 
scheinungen, ebenso  wie  dessen  plötzliche  Abnahme  in  dem  Schwächer- 
werden oder  Verschwinden  dieser  Symptome  (alles  aber  Erscheinungen, 
die  bei  Hirntumoren  ebenfalls  häufig,  seltener  bei  Meningitis  beob- 
achtet werden)  ihren  Ausdruck  fand. 

Die  Erfahrungen  aus  den  5  angeführten  Fällen  zusammengefasst, 
könnte  man  somit  doch  nur  zu  dem  Schlüsse  kommen,  dass  man 
beim  Vorkommeo  eines  ähnlichen  Symptomencomplexes,  wie  in  diesen 
Fällen,  auch  an  die  Möglichkeit  eines  idiopathischen  Hydrocephalus 
internus  der  Erwachsenen  denken  müsse  (nur  die  starken  Hämor- 
rhagien  in  der  Retina  sind  bei  Hirntumoren  äusserst 
selten),  wenn  man  auch  niemals  mit  Sicherheit  diese  Diagnose  wird 
stellen  können,  da  ja  Tumoren  innerhalb  der  Schädelhöhle  genau  die 
gleichen  Symptome  machen  können,  sei  es  bei  Mittelhirntumoren  durch 
directen  Druck  oder  directes  Uebergreifen  auf  die  Nachbarschaft,  sei 
es  beispielsweise  bei  Kleinhirntumoren  durch  den  sehr  stark  und  rasch 
sich  entwickelnden  begleitenden  Hydrops,  besonders  des  3.  Ventrikels. 
Dass  auch  eine  Meningitis  hierbei  vorgetäuscht  werden  kann,  beweist 
der  Fall  Eichhorst's. 

Was  unseren  2.  Punkt,  nämlich  die  seltene  Complication 
eines  Hydrocephalus  internus  oder  auch  nur  einesraum- 
beschränkenden  Processes  in  cerebro  überhaupt')   mit 

1)  Denn  die  Complication  von  idiopathischen  Hydrocephaien  der 
Erwachsenen  mit  Syringomyelie  ist,  wie  bereits  erwähnt,  bisher  überhaupt 
noch  nicht  beobachtet  worden. 
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Hydro-  oder  Syringomyelie  anbetrifft,  so  existiren  aach  hierzu 
in  der  Literatur  nur  wenige  Fälle,  und  zwar  zum  Theii  solche,  bei 
welchen  entweder  der  Hydrocephalas  intra  yitam  keine  Symptome 
gemacht  and  erst  bei  der  Autopsie  als  zufälliger  Befand  entweder  ftlr 
sich  oder  im  Anscblnss  an  eine  Himerkrankung  erwähnt  wird,  zum 
Theil  solche,  wo  die  Syringomyelie  ein  zufälliger  Befund  war,  oder 
endlich  solche,  wo  wir  es  mit  einer  angeborenen  gleichzeitigen  Mibs- 
bilduDg  in  Hirn  und  Bückenmark  zu  thun  haben.  In  der  diesbezüg- 
lichen Literatur*)  konnte  ich  unter  über  130  Fällen  von  Syringo- 
myelie doch  nur  15  dieser  Art  finden.  (Es  soll  bei  der  nanmehr 
folgenden  Aufzählung  derselben  stets  zuerst  die  klinische  Diagnose 
und  dann  der  Sectionsbefund  genannt  werden. 

1.  Leyden*):   Meningocele.   —   P.  m.  Hydroc.  int.;  Hydromyelie. 

2.  Leyden*):   Meningocele.   —   P.  m.  Hydroc.  int.;  Hydromyelie. 

3.  Schule 2):    Progressive  Paralyse.  —  P.  m.  Hydroc.  int.  (Gehirn- 

rinde wenig  atrophisch,  Encephalitis,  doppelseitige  Opticus- 
atrophie) ;  Hydromyelie  (Periependymitis  spinalis.  Myelitis  der 
HOrner;  diffuse  Myelitis  der  Markstränge). 

4.  Eickhold^):   Progressive  Paralyse?  ~  P.  m.  linsengrosses  Li- 

pom über  dem  linken  Scheitellappen.  Erweiterung  der  Seiten- 
ventrikel (grosse  Ganglien  und  graue  Bimsubstanz,  massig 
atrophisch.  Ependymitis).  Hydromyelie  (und  Myelitis  in  deren 
Umgebung). 

5.  V.  Lenhossek^):   Hydroc.  chron.  congenitns.  -^  P.  m.  Hydroc. 

int.;  Hydromyelie  (nur  in  Med.  obl.  und  Halsmark). 

6.  V.  Lenhossek^):   Malaria  mit  Hydrops  universalis.    —    P.  m. 

Ventrikelhydrops;  Hydromyelie  (nur  in  Med.  obl.  und  Hals- 
mark).    (Gentralkanal  am  Calamus  scriptorius  durch  ein  Con- 

*)  Am  besten  zasammengeBtellt  in  den  sehr  ausführlichen  Arbeiten  von: 

A.  Bäum  1er,  Höhlenbildangen  im  Rückenmark.  Deutsches  Archiv  für  klinische 
Medicin.  Bd.  XL.  S.  488  ff. 

H.  Chiari,  Ueber  die  Pathogenese  der  sogenannten  Syringomyelie.  Prager  Zeitschr. 
f.  Heilkunde.  Bd.  IX.  S.  308  ff. 

M.  Miura,  Zur  Genese  der  Höhlen  im  Rückenmark.  Yirchow's  Archiv  f.  patho- 
logische Anatomie.  Bd.  117.  S.  446  ff. 

M.  Kiewllcz,  Ein  Fall  von  Myelitis  transversa,  Syringomyelie,  multipler  Sklerose 
und  secundären  Degenerationen.  Deutsches  Archiv  für  Psychiatrie.  Bd.  XK. 
S.45ff. 

1)  Virchow's  Archiv.  Bd.  LXVHI.  S.  1.  Beob.I.  S.U.  Beob.IL 

2)  DeuUches  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  XX.  S.  271. 

3)  Archiv  für  Psychiatrie.  Bd.  X.  S.  613. 

4)  Oesterr.  Zeitschr. f. prakt. Heilkunde.  Jahrg.  V.  Beob.I.  S.53.  Beob.IL  S.5S. 
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glomerat  yon  zerfallenen  Ependymzellen  verstopft.  —  Aorten- 
stenose.   Leber-  nnd  Milzvergrössening.) 

7.  Langhans ^):  Himtamor.  —  P.  m.  Metastatisches  Melanosarkom 

an!  dem  Boden  des  4.  Ventrikels.  Ventrikel-Hydrops ;  Syrin- 
gomyeiie. 

8.  Langhans ^):   Himtamor.  —  P.  m.  Sarkom  des  Warms,  hoch- 

gradiger Hydroc.  int,  Hydro-  und  Syringomyelie. 

9.  Langhans ^):  Hirntumor.  —  P.  m.  Sarkom  des  Plexus  chorioi- 

deus  quartus.    Starker  Hydroc.  int.;  Hydro-  u.  Syringomyelie. 

10.  Westphai^):   Herderkrankung  im  Gehirn.  —  P.  m.  Tuberkel 

im  Pons  (am  Boden  des  4.  Ventrikels  links);  Ventrikel-Hy- 
drops; Hydro-  und  Syringomyelie. 

11.  Bamberger ^):  Progressive  Muskeiatrophie?  —  P.  m.  Hydrops 

der  Ventrikel  (Ependym  verdickt);  Hydromyelie. 

12.  Langhaus^):  Lepra  anaesthetica.    —    P.  m.  Starker  Hydrops 

der  Ventrikel  (Ependym  verdickt);  Syringomyelie  (Erweichung 
der  Hinterhörner,  Clarke'schen  Säulen  und  grauen  Gommissur). 

13.  Kiewliecz^):   Multiple   Sklerose  und  Myelitis  transversa.  — 

P.  m.  Multiple  Hirn-  und  Rückenmarkssklerose  (mit  secundären 
Degenerationen),  Syringomyelie.  Starke  Erweiterung  der  Seiten- 
ventrikei  (frische  Pacfaymeningitis.  Myelitis  transversa.  —  Leu- 
cocytose). 

14.  Chiari^o):  Hydroc.  int.  congenitus.  —  P.  m.  Hydroc.  int.  con- 

genitus.  Myelo-Meningocele  lumbalis.  Diastematomyelie  und 
Syringomyelie. 

15.  Chiari*«):    Spina  bifida.    Hydroc.  int.  congenitus.    —    P.  m. 

Starker  Ventrikel-Hydrops.  Starke  Hydromyelie.  Syringomyelie« 
Hydrencephalocele  cerebello-cervicalis. 

Femer  könnten  noch  erwähnt  werden  die  4  von  Baumle r  (1.  c, 
S.  540)  im  Auszag  mitgetheilten  Fälle  von  congenitalem  Hydroc.  int. 
complicirt  mit  Spina  bifida. 

Bei  Fall  1,  2,  5,  14  und  15  steht  wohl  Hydrocephalus  und  Hy- 
dromyelie insofern  in  einem  ätiologischen  Zusammenhang,  als  beide 


5)  Virch.  Archiv.  Bd.  LXXXY.  S.  16.  Beob.  I.  S.  18.  fieob.  II.  S.  22.  Beob.  III. 

6)  Brain  1884.  Vol.  VI.  8. 161.  Beob.  II. 

7)  Wiener  med.  Presse.  Jahrg.  X.  1869.  Nr.  28.  S.  650. 

8)  Virch.  Archiv.  Bd.  64.  1876.  S.  175. 

9)  Archiv  f.  Psychiatrie.  Bd.  XX.  1889.  S.  27. 

10)  Ueber  Ver&nderangen  des  Kleinhirns  infolge  von  Hydrocephalie  des  Gross- 
lurns.    DeuUche  med.  Wochenscbr.  1891,  Nr.  42.  S.  1172  u.  1174. 
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durch  angeborene  Bildungsfehler  entstanden  sind.  Bei  Fall  3,  4  und 
1 1  handelt  es  sich  wohl  am  einen  Hydroc.  int.  ex  vacno,  complicirt 
mit  Hydromyelie  aus  unklarer  Ursache.  Bei  Fall  6  könnte  Hydro- 
cephalus  und  Hydromyelie,  wenn  nicht  beide  congenita!,  wohl  even- 
tuell ein  weiteres  Symptom  des  allgemeinen  Hydrops  sein  (Eick- 
holt  erklärt  beides  aus  serösem  Erguss  in  Ventrikel  und  Centralkanal 
infolge  von  periependymärer  Sklerose,  bedingt  durch  die  allgemeine 
Stauung).  Bei  Fall  7,  8,  9  und  10  handelt  es  sich  um  Hirntumoren 
(mit  begleitendem  Ventrikelhydrops)  und  gleichzeitige  Syringomyelie, 
die,  trotzdem  Langhans  dieselbe  als  durch  Anstauung  der  Cerebro* 
Spinalflüssigkeit  von  den  im  Gehirn  statthabenden  raumbeschränkendeo 
Herden  aus  verursacht  betrachtet,  wohl  als  eine  ganz  selbständige 
Complication  aufzufassen  ist.  Bei  Fall  11  und  12  handelt  es  sich  um 
einen  Hydroc.  int.  aus  unbekannter  Ursache;  im  Fall  13  um  Ventrikel- 
Hydrops,  wohl  infolge  der  multiplen  Sklerose  im  Gehirn;  die  gleich- 
zeitig bestehende  Syringomyelie  dürfte  von  der  Hirnveränderung  völlig 
unabhängig  sein.  In  unserem  Falle  ist  die  Aetiologie  des  Hydroc. 
int.,  oder  vielleicht  auch  nur  dessen  plötzliches  schnelles  Zunehmen 
erst  im  höheren  Alter,  völlig  unklar,  dagegen  kann  wohl,  wie  wir 
zu  erweisen  versuchten,  mit  einiger  Sicherheit  angenommen  werden, 
dass  die  gleichzeitig  bestehende  Syringomyelie  eine  congenitale  Ano- 
malie ist,  wie  auch  das  Bestehen  eines  gewissen  Grades  von  an- 
geborenem Hydroc.  int.  hier  nicht  unwahrscheinlich  ist.  Lehrt  ja 
doch  die  Erfahrung,  dass  nicht  gar  selten  Missbildungen  im  Gehirn 
mit  solchen  im  Rückenmark  complicirt  sind,  wovon  wir  ja  auch  oben 
einige  Beispiele  angeführt  haben.  —  Es  findet  sich  jedoch  unter  den 
angeführten  15  Fällen  kein  einziger,  bei  dem  es  sich  um  die  Com- 
plication eines  idiopathischen  Hydroc.  int.  der  Erwachsenen  mit 
Syringomyelie  handelte ;  unser  Fall  ist  somit  in  dieser  Beziehung  mit 
vollem  Recht  als  ein  U  nie  um  zu  bezeichnen. 

So  gering  unsere  Kenntniss  in  Betreff  der  Aetiologie  des 
Hydroc.  int.  congenitus  ist,  ebensowenig  wissen  wir  über  die 
Ursache  des  Hydroc.  int.  der  Erwachsenen.  Huguenin*)  sagt:  „Es 
giebt  im  Kindesalter  eine  entzündliche  Affection  der  Pia,  welche  in 
ihrer  besonderen  Artung  noch  sehr  unklar  ist;  sie  ftihrt  zu  einem 
schneller  oder  langsamer  entstehenden  und  wachsenden  Ergüsse  in 
die  Ventrikel,  zur  Ausweitung  der  letzteren;  sie  hat  mit  der  Tuber 
culose  nichts  zu  thun,  von  miliaren  Granulationen  findet  sich  keine 


1)  Ziem8  8en*8  Handbuch  der  speciellen  Pathologie  und  Therapie    Bd.  XI. 
1S76.  I.Hälfte.  S.420. 
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Spar;  ihre  entzÜDdliche  GeneRe  aber  ist  schwer  zn  demoDstrireD,  — 
dies  ist  der  nicht  tnbercalöse  Bydrocephalus  acntns  der  Kinder.  — 
,,Dieser  Zustand  kommt  zur  grössten  Seltenheit  auch  bei  Erwach- 
senen vor."  (Huguenin  bezeichnet  den  letzteren  als  ,,einfache 
Basalmeningitis  der  Erwachsenen".)  —  Ebenso  fasst  auch  Wernicke 
(1.  c.)y  wie  wir  oben  bereits  erwähnt,  diese  seltenen  Formen  als  Pro- 
docte  einer  chronischen  Leptomeningitis  auf,  bleibt  uns  aber  eben- 
falls den  Beweis  dafür  schuldig.  —  Die  Theorie,  dass  durch  Traumen 
(z.  B.  schwere  Gehirnerschütterungen;  auch  unser  Patient  hatte  als 
Kind  ein  solches  Trauma  erlitten)  in  seltenen  Fällen  eine  chronische 
Meningitis  hervorgerufen  werden  könne,  die  dann  zu  dem  Hydroc. 
Anlass  giebt  dadurch,  dass  diese  meningitischen  Processe  sich  haupt- 
sächlich an  der  Basis  und  an  den  Plexus  localisiren,  ist  ebensowenig 
bewiesen,  wie  diejenige,  dass  der  Alkohol  oder  das  syphilitische  Virus 
an  sich  eine  solche  Meningitis  hervorrufen  könne.  Da  sich  in  diesen 
seltenen  Fällen  ausser  einer  leichten  schwieligen  Verdickung  und  Trü- 
bung der  Dura,  seltener  der  Pia,  der  Plexus  und  des  Ependyms  im 
Gehirn  absolut  nichts  Pathologisches  findet,  was  als  Ursache  des 
Bydrocephalus  angesprochen  werden  könnte  (weder  sichere  Zeichen 
einer  abgelaufenen  Meningitis,  noch  Venencompressionen  oder  Throm- 
bosen, noch  Verschluss  des  Foramen  Monroi),  und  es  in  solchen  Fällen 
,,auch  einer  scharfsinnigen  Spürkunst  nicht  gelingt,  ein  ätiologisches 
Moment  zu  enthüllen"^),  müssen  wir  eben  zugestehen,  vorläufig  noch 
ausser  Stande  zu  sein,  diese  merkwürdigen  Vorgänge  zu  erklären. 
Ziegler ^)  meint,  „dass  die  Äfi*ection  (Entzündung  der  Meningen?) 
nelleicht  manchmal  mit  einem  Verschluss  der  in  den  queren  Hirnspalten 
gelegenen  Verbindungsöfi'nungen  zwischen  den  Ventrikelhöhlen  und 
den  Subarachnoidalräumen  zusammenhängt/'  —  So  ergiebt  auch 
in  unserem  Falle  selbst  die  eingehendste  Untersuchung 
des  Gehirns  nicht  das  Geringste,  was  uns  die  plötzliche 
Entstehung,  oder  vielleicht  auch  nur  die  plötzliche  Zu- 
nahme des  Hydrocephalus  im  Mannesalter  erklären 
könnte;  immerhin  aber  ist  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass  bei 
unserem  Patienten  ein  geringer  Grad  von  Hydroc.  int 
angeboren  war,  der  erst  im  höheren  Lebensalter  aus  uns  aller- 
dbgs  unbekannter  Ursache  plötzlich  zunahm  (Patient  hatte  einen 
ziemlich  grossen  Schädel,  der  auch  in  seiner  Kindheit  schon  auf- 
gefallen war). 

1)  Heubner,  Ueber  Hydrocephalus.  Enlenburg'sKealencyklopädie.  t8S7. 
Bd.  IX.  S.  667. 

2)  Lehrbuch  der  speciellen  pathologischen  Anatomie.  Jena  1890.  S.  320. 

DeatBche  Zoitschr.  f.  Nervenhoillrande.  IV.  Bd.  9 
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Ohne  aaf  die  Streitfrage  nälier  einzugehen,  weiches  eigentlich 
die  Ursache  der  Spaltbildungen  im  Rttckenmark  sei,  ob  Ge- 
webszerfall von  entzündlichen  Processen  and  Neubildungen,  oder  Er- 
weiterungen des  Gentralkanals  mit  Ausstülpungen  und  secundären 
AbschnUrungen  (mit  oder  ohne  Epithel verlust ,  angeboren  oder  er- 
worben),  möchte  ich  hier  nun  übersichtlich  die  Momente  zusammen- 
stellen, die  seit  der  Eenntniss  dieser  Anomalien  des  Rückenmarks 
von  den  verschiedenen  Autoren  als  ursächliche  angegeben  werden.') 

Vorher  sei  noch  erwähnt,  dass  Chiari^),  der  wohl  am  kri- 
tischsten die  sämmtlichen  Publicationen  über  Bückenmarkshöhlen- 
bildungen  beleuchtet  und  sichtet,  nach  eingehendster  Betrachtung  zu 
dem  Schlüsse  konmit,  „dass  in  dem  weitaus  grösseren  Theii  der 
Fälle  dieser  Bückenmarkserkrankung  die  Höhlenbiidung  denn  doch 
mit  dem  Centralkanale  in  irgend  einer  Weise  im  ZusammenhaDg 
stand'S  —  und  daher  möchte,  „dass  man  alle  solchen  Fälle  so- 
genannter Syringomyelie  durchweg  als  Hydromyelie  bezeich- 
nen sollte,  gleichgültig,  ob  es  sich  um  eine  Dilatation  des  Gentral- 
kanals im  Anschlnss  an  eine  Entwicklungsstörung  oder  Abspaltung 
desselben,  oder  um  eigentliche  Dilatation  des  Gentralkanals  ohne  diese 
Antecedentien  handelt.  Der  Name  Syringomyelie  könnte  dann 
noch  immer  in  Verwendung  bleiben  für  jene  Fälle  von  langgestreckten 
Höhlenbildungen  im  Bückenmarke,  welche  sicherlich  nicht  mit  dem 
Gentralkanale  in  irgend  einer  Weise  in  Zusammenhang  stehen.''^) 


1)  Aeusserst  erschwert  wird  der  Versach,  eine  solche  Uebersicht  zu  geben, 
einestheils  durch  die  verschiedensinnige  Anwendung  der  Worte:  „Hydro-  und  Sy- 
ringomyelie*', anderentheils  dadurch,  dass  es  sich  bei  einer  nicht  ganz  geringen 
Zahl  von  Spaltbildungen  im  Rückenmark  um  eine  vorausgegangene  embryonale 
EntwickluDgsstörung  handelte,  die  ihrerseits  zu  der  Spaltbildung  disponirte,  welche 
dann  erst  auf  irgend  einen  Reiz  in  der  Nachbarschaft  eintrat.  Auch  der  Umstand, 
dass  zwei  Autoren  (Simon  und  Wichmann,  1.  c.)  angeben,  dass  in  Zerfalls- 
höhlen £pithelauskleidungen  neu  entstehen  können,  erschwert  den  Yersach  einer 
solchen  übersichtlichen  Eintheüung,  um  nicht  zu  sagen,  macht  ihn  fast  unmöglich, 
so  dass  ich  für  die  Fehler  und  Mängel  in  der  nachfolgenden  Zusammenstellung 
um  Nachsicht  bitten  muss. 

2)  Zeitschrift  f.  Heilkunde.  Prag  1888.  Bd.  IX.  S.  324  u.  325. 

3)  Derselbe  Autor  lässt  überhaupt  nur  5  Formen  der  Spaltbildungen  im  Rücken- 
mark gelten: 

a)  Erweiterung  des  Gentralkanals  nach  vorausgegangener  Entwicklungsstörung 
oder  Abspaltung, 

b)  Erweiterung  des  Gentralkanals  ohne  solche, 

c)  Höhlenbildung  aus  Destruction  einer  Gliawucherung, 

d)  Höhlenbildung  mit  myelitischer,  resp.  hämorrhagischer  Genese, 

e)  Höhlenbildung  durch  regressiven  Gewebszerfall. 
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In  das  folgende  Schema*)  lassen  sich  alle  Fälle  nach  den  von 
den  verschiedenen  Autoren  als  ursächlich  angegebenen  Momenten 
geordnet  einreihen. 

1.  Einfache  Erweiterung  des  Centralkanals  ^==  Hydromyelie 
im  engsten  Sinne  (Epithel  völlig  intact). 

a)  Angeboren^)  (Hemmungsbildung). 

b)  Erworben^)  (allgemeine^)  u. '')  oder  locale  Störungen^),  locale 
Compression  ^),  allgemeine  Bttckenmarksatrophie^)  =  Hydro- 
myelus  ex  vacuo). 

2.  Erweiterung  des  Centralkanals  mit  Ausstülpungen  und  Diver- 
tikelbildungen,  mit  oder  ohne  secundäre  Abschnttrung  derselben  =»Hy- 
dromyelie  im  Sinne  Leyden's  (Epithel  also  völlig  oder  doch 
theilweise  erhalten). 

a)  Angeboren')  (Hemmungsbildungen);  hierher  gehören  wohl 
auch  die  Fälle  von  Verdoppelung  oder  Vervielfältigung  des 
Centralkanals.  ^) 

b)  Erworben  (circuifiscripte  oder  diffuse,  periependymäre,  mye- 
litische  Sklerose^)  mit  durch  die  Oefässcompression  ver- 
mehrter Transsudation  oder  centraler  Erweichung  ^"))  Erwei- 
chung des  hypertrophirten  Ependyms  ^^\  Stauung  durch  Tumo- 
ren in  der  hinteren  Schädelgrube  ^-),  Narbenschrumpfung.  ^^) 

3.  Spaltbildung  im  Rückenmark  (ohne  Epithelauskleidung)  = 
Syringomyelie  im  engsten  Sinn. 


*)  Die  beigefügten  Zahlen  bezeichnen  die  der  betreffenden  Rubrik  entspre- 
chenden hier  angefahrten  Fälle: 

1)  Hallopeau,  Gaz.  mM.  de  Paris.  1870.  S.  183.  —  Schule,  I.e.  S.  271. — 
Mader,  Bericht  der  Kronprinz  Rudolph-Stiftung  pro  1884.  S.  340. 

2)  Simon,  Archiv  für  Psychiatrie.  1874.  Bd.  V.  Beob.  II.  —  Bamberger, 
1.  c.  Nr.  28. 

3)  V.  Lenhossek,  I.e.  S.  58. 

4)  Langhans,  Yirchow's  Archiv.  85.  Bd.  1881.  S.  1. 

5)  Eulenbnrg's  Realencyklopädie.  1889.  Bd.  XYII.  S.  62.    —    Wicham, 
Lancet  1881.  Vol.  1.  p.  418. 

6)  Eickholt,  I.e.  S.  613. 

7)  Leyden,   Klinik  der  Rückenmarkskrankheiten.   1875.  Bd.  II.  8.446.  — 
Derselbe,  Yirchow's  Archiv.  1876.  68.  Bd.  S.  1. 

8)  Kahler  a.  Pick,  Prager  Yierteljahrsschrift.  1879.  Bd.  GXXXXU.  S.20. 

9)  Hallopeau,  I.e.  8.394,  421,  444,  460. 

10)  Joffroy  et  Achard,  Arcb.  de  phys.  norm,  etpath.  1SS7. 

11)  Leyden,  Yirchow's  Archiv.  68.  Bd. 

12)  Langhans,  I.e. 

13)  Grimm,  Yirchow's  Archiv.  1869.  48.  Bd.  S.445. 

9* 
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[Simon^^)  and  Wichmann*^)  äassern  sogar  die  Ansicht,  dasa  in 
ZerfalishOhien  im  Rückenmark  Epithelauskleidungen  neu  entstehen  könnten, 
unabhängig  vom  Centralkanal  (oder  der  letztere  wenigstens  erst  secandär 
in  Mitleidenschaft  gezogen),  der,  meist  vor  der  Höhle  verlaafend,  entweder 
obliterirt  oder  normal  oder  erweitert  erhalten  ist.] 

a)  Angeboren.  ^^) 

b)  Erworben 

a)  durch  Oliomatose  mit  centralem  ZerfalP'')^ 

ß)  durch  myelitiscbe  Processe  mit  centralem  ZerfalP^), 

y)  durch  hämorrhagische  Processe  (mit  Zertrttmmeraiigen) 

oder  embolische  Processe  (mit  Erweichungen*^),    vgl. 

auch  Leyden'), 
ä)  durch  regressiven  Gewebszerfall.^^) 

In  unserem  Falle  haben  wir  es  mit  einer  Spaltbildung  zu  thun, 
deren  Ursache,  wie  wir  gesehen  haben,  eine  congenitale  Anomalie 
ist,  and  möchte  ich  die  gleichzeitig,  aber  nur  in  dem  verlängerten 
Mark  bestehende  Erweiterung  des  Cüentralkanals  nur  als  Effect  der 
Einwirkung  des  sich  fortpflanzenden  starken  Drucks  der  strotzend  ge- 
füllten Himventrikel  auf  den  obersten  Theil  des  Gentralkanals  be- 
trachten (wie  solche  bei  starkem  Hydroc.  int  öfter  beobachtet  ist), 
nnd  nicht  als  eine  Begleiterscheinung  der  Syringomyelie,  wobei  solche 
als  ebenfalls  vorkommend  beschrieben  ist  Eine  Commnnication  zwi- 
schen dem  Centralkanal  und  der  Spaltbildang  konnte  nirgends  auf- 
gefunden  werden,  ebensowenig  wie  irgend  welche  Reste  von  Epithel 
an  den  Wänden  der  Höhlen;  auch  war  der  Centralkanal  überall  an 
normaler  Stelle  in  einzelnen  Schichten  allerdings  obliterirt  isolirt  zu 
erkennen,  so  dass  wir  unseren  Fall  als  eine  echte  Syringomyelie 
selbst  im  Sinne  Chiari's  bezeichnen  können.  *) 

14)  Simon,  Archiv  fQr  Psychiatrie.  1874.  Bd.V. 

15)  Wichmann,  Geschwulst-  und  Höblenbildung  im  Rackenmark.  Mono- 
graphie 1897. 

16)  Unser  Fall  I. 

17)  Simon,  I.e.  Beob.  Y,  VII  n.  VIII.  —  Westphal,  Archiv  f.  Psychiatrie. 
Bd.V,  S.98— 99. 

18)  Vulpian,  Arch.de  pbys.  1869.  II  Tome.  p.  279. —  Joffroy  et  Achard, 
I.e.  Beob.II.  --Silcock,  Rep.ofpath.soc.of  London.  Britmed.joum.  1888. p.21. 

19)  RuUier,  Journal  de  phys.  ezp.  1823.  Obs.  121.  —  Monart,  Arch.  g^n. 
de  MM.  183S.  —  Stadel  mann,  Deutsches  Archiv  für  klinische  Medicin.  18S3. 
Ed.  XXXIII.  S.  126. 

20)Steudener,  Referat  in  Virchow- Hirsches  Jahresbericht.  1867.  S.404.  — 
Hitsig,  Wiener  med.  Blätter.  1SS5.  Nr.  42. 

1)  Vgl.  Baumler,  I.e.,  S.469.  —  Kiewlics,  l.c,  S.21. 
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Was  die  Aetiologie  der  Syringomyelien  anbetrifft,  so  werden 
in  der  Literatur  als  häufigste  Ursachen  die  Wirbelsäule  treffende 
Traumen  angetllhrt;  auch  in  unserem  Fall  finden  wir  ein  solches 
Traoma  in  der  Anamnese  verzeichnet,  das  aber  die  congenitale 
Höhle  in  ihrer  Erweiterung  höchstens  unterstützt  hat.  Aber  auch 
andere  in  der  Literatur^)  verzeichnete  ätiologische  Momente,  wie 
Excesse  in  Baccho,  Ueberanstrengung,  Erkältung,  Infectionskrank- 
heiten^),  finden  wir  in  unserer  Anamnese. 

Der  Umstand,  dass  in  unserem  Falle  die  Syringomyelie  völlig 
symptomlos  verlief,  nimmt  uns  nicht  mehr  Wunder  bei  dem  Ergebniss 
unserer  mikroskopischen  Untersuchung,  sowie  beim  Durchmustern  der 
diesbezüglichen  Literatur,  wo  wir  weit  bedeutendere  Höhlenbildungen 
(sowohl  der  Länge,  als  auch  der  Weite  nach)  im  Rückenmark  er- 
wähnt finden,  ohne  dass  während  des  Lebens  die  geringsten  Sym- 
ptome davon  bestanden  hätten,  ^j 

Hierher  gehören  die  folgenden  9  Fälle,  die  ich  des  Interesses 
halber  kurz  zusammenstelle: 

1.  Arbeiter,  bis  zum  46.  Jahre  stets  gesund;  zu  dieser  Zeit  schwere 
Verbrennung  und  Tod  an  Tetanas.  —  P.  m.  Ziemlich  ausgedehnte  (be- 
sonders in  die  Weite)  Höhlenbiidung  im  Rückenmark,  im  Dorsalmark  auf 
Vorder-  und  Hinterhörner  übergreifend. 

2.  Zimmermann,  50  Jahre  alt,  nie  Rückenmarkssymptome.  Tod  an 
Hirntuberkel.  —  P.  m.  Spaltbildung  in  der  grauen  Substanz  des  Rücken- 
marks und  in  den  Hintersträngen. 

3.  Dienstmädchen,  21  Jahre  alt,  völlig  gesund,  stirbt  plötzlich  an  Va- 

1)  Am  Qbersichtlichsten  zusammeDgestellt  in  der  ausführlichen  Dissertation 
von  A.  B&umler,  1.  c,  S.  480. 

2)  Von  für  die  Aetiologie  der  Syringomyelie  in  Betracht  kommenden  Infec- 
tioDskrankheiten  finden  wir  in  der  Literatur  nur  den  acuten  Gelenkrheumatismus 
erwähnt;  in  anserem  Falle  werden  wir  jedoch  ausser  auf  diesen  auch  noch  auf 
Diphtherie,  Dysenterie,  Cholera  und  Influenza  anamnestisch  hingewiesen. 

3)  Auch  dies  dürfte  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  dafür  sprechen,  dass  in 
solchen  Fallen  die  SpaltbUdung  congenital  bestand,  und  dass  durch  sie  oder  ihre 
Vergrösserung  w&hrend  des  Lebens  (z.  B.  durch  Traumen?)  das  umliegende  Ge- 
webe höchstens  etwas  zur  Seite  gedrängt,  aber  nicht  oder  nicht  wesentüch  in  seiner 
Ern&hrung  beeinträchtigt  wird. 

1.  L.  Clarke  u.  Radcliffe,  On  the  path.  of  tetanus.  Med.  chir.  trans- 
actioiis.  1865.  Beob.II. 

2.  C.  Westphal,  I.e. 

3.,  4.,  5.  Th.  Simon,  Archiv  für  Psychiatrie.  1875.  Bd.  V.  S.  132.  Beob.  V. 
S.U8.  Beob.  VL  S.  150.  Beob.VlL 

6,  Kahler  u.  Pick,  Beiträge  zur  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie 
des  Centralnervensystems.  Prag  1879.  S.  105.  Beob.  I. 

7.,  8.  A.  Bäumler,  1.  c,  S.  444.  Beob.L  S.  448.  Beob.II. 

9.  Kiewlicz,  I.e.,  S.  22. 
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riola.   —   P.  m.    Im  ganzen  Hais-  und  oberen  Brnstmark   2  kreiariiDde 
Höhinngen  von  6  Cm.  Darchmesser. 

4.  Alte  Fran  ohne  spinale  Erkrankangssymptome.  —  P.  m.  Mit 
Cjlinderepithel  aasgekleidete  von  der  Mitte  des  Brast-  bis  znm  Ende  des 
Lendenmarks  hinabreichende  Höhle,  die  Rückenmarkssnbstanz  theiiweise 
verdrängend. 

5.  21  jähriger  Gommis,  stets  völlig  gesnnd;  Tod  an  Bronchopneu- 
monie. —  P.  m.  Höhlenbildungen  vom  verlängerten  Mark  bis  znm  Lenden- 
mark  reichend  in  der  vorderen  Partie  der  Hinterstränge;  Degenerationen 
in  den  Hintersträngen;  theiiweise  Angiome  in  den  Hintersträngen. 

6.  Kräftiger  Mann,  von  dem  nervöse  Störungen  nicht  bekannt  Tod 
an  Zungenkrebs.  —  P.  m.  Syringomyelie. 

7.  22  jähriges  Dienstmädchen,  stets  gesund,  Tod  an  Gesichtsrose.  — 
P.  m.  ziemlich  ausgedehnte  Syringomyelie,  besonders  im  oberen  Dorsalmark. 

8.  29  jährige  Maurersfrau  ohne  nervöse  Beschwerden.  Tod  an  pro- 
gressiver, perniciöser  Anämie.  —  P.  m.  Syringomyelie  bedeutenden  Grades, 
besonders  in  Höhe  des  1.  bis  4.  und  des  6.  bis  8.  Brnstnervenabganges. 

9.  22 jähriger  Bauer,  stets  gesund;  Sturz  von  einem  Baum;  3  Mo- 
nate später  erkrankt  mit  Rflckenmarkssymptomen.  Tod  an  grossem  Decubitus 
und  dessen  Complicationen.  —  P.  m.  Syringomyelie,  Myelitis  transversa, 
multiple  Gehirn-  und  Rflckenmarks-Sklerose  mit  secundären  Degenerationen. 

So  bot  uns  die  Veröffentlichung  unseres  so  ungemein  seltenen 
Falles  die  Gelegenheit,  auf  verschiedene  hochinteressante  Abnormi- 
täten aufmerksam  zu  machen:  in  erster  Linie  auf  die  Entwicklung 
eines  idiopathischen  Hydrocephalus  internus  beim  Erwachsenen  ftieist 
unter  typischen  Hirntumorsymptomen  —  ein  Fall,  zu  dem  in  der  Lite- 
ratur nur  drei  Parallelfälle  sich  auffinden  Hessen,  und  dem  wir  noch 
einen  vierten,  ebenfalls  an  der  Freiburger  Klinik  beobachteten  und 
noch  nicht  publicirten  beifügen  zu  können  in  der  Lage  waren  — , 
femer  auf  die  in  der  Literatur  geradezu  einzig  dastehende  Ciompli- 
cation  eines  solchen  Hydrocephalus  mit  Syringomyelie,  die  ihrerseits 
wieder  in  der  Erklärung  ihrer  Entstehung  (gegründet  auf  das  Re- 
sultat einer  eingehenden  mikroskopischen  Untersuchung)  ganz  ver- 
einsamt in  der  Literatur  über  Spaltbildungen  im  Rückenmarke  da- 
steht, und  deren  völlig  symptomloser  Verlauf  ebenfalls  zu  den  sel- 
tensten Vorkommnissen  mit  Recht  zu  zählen  ist,  da  sich  auch  hiezu 
nur  die  neun  erwähnten  Parallelfälie  in  der  gesammten  in-  und  aus- 
ländischen Literatur  finden  Hessen. 

Zum  Schlüsse  dieser  Arbeit  sei  es  mir  gestattet,  meinem  hoch- 
verehrten früheren  Chef,  Herrn  Gebeimratb  Prof.  Dr.  Bänmler,  für 
die  gütige  Ueberlassung  dieses  Falles  und  die  auf  denselben  bezüg- 
lichen werth  vollen  Winke,  sowie  Herrn  Prof.  v.  Kahl  den  für  die 
bereitwillige  Unterstützung  und  Gontrole  der  pathologisch-anatomi- 
schen Untersuchungen  meinen  verbindlichsten  Dank  abzustatten. 
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Nachtrag. 

Leider  war  vorstehende  Pnblication  bereits  drackfertig  abge- 
schlossen, als  in  dieser  Zeitschrift  die  Arbeit  Hoffmann's')  erschien, 
welcher  Aator  nach  zahlreich  mitgetheilten  Beobachtungen  in  Bezug 
aaf  die  Aetiologie  der  Syringomyelie  zu  den  gleichen  Resul- 
taten wie  wir  hier  gekommen  ist;  nur  spricht  er  die  Ansicht  aus, 
dass  die  Syringomyelie  stets  intra  vitam  diagnosticirbar  sei  und 
nur  wegen  anderer  mehr  hervorstechender  accessorischer  Krankheiten 
leicht  übersehen  werde,  eine  Thatsache,  der  unser  in  extenso  publi- 
cirter  Fall  beweisend  entgegentritt.^)  Doch  möge  hier  auf  diese 
umfassende  Arbeit,  auf  welche  wir  gern  des  Näheren  eingegangen 
wären,  nochmals  hingewiesen  werden. 

1)  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.   Bd.  III.  Heft  I— III.  1892/93. 

2)  Es  möge  der  Vollständigkeit  halber  noch  kurz  erw&hnt  werden,  dass  Hoff- 
mann  die  Höhlenbildnngen  im  Rückenmark  folgendermaassen  eintheilt: 

I.  Hydromyelus  (latent  oder  mit  unbekannten  Symptomen  verlaufend). 
IL  Primäre  (centrale)  6 11  ose  mit  und  ohne  Hydromyelie: 

a)  ohne  Höblenbiidung  (periependymäre  Sklerose,  periependym&re  Mye- 
litis, centrale  Myelitis), 
/?)  mit  Spalt-  und  Höhlenbildung  (Myelite  cavitaire). 
III.  Centrale  Gliomatose,  mit  oder  ohne  Höhlen bildung. 


VI. 

Ans  der  medicinischen  Klinik  des  Herrn  Prof.  Strümpell  in  Erlangeo. 

Ueber  einen  Fall  von  chronischer  Compression  des  Hals- 
marks mit  besonderer  Berflcksichtignng  der  secnndären 

absteigenden  Degenerationen. 

Von 

Dr.  Hans  Daxenberger. 

(Mit  4  Abbildungen.) 

In  der  Erlanger  medicinischen  Ellinik  kam  im  Jahre  1890  nach 
langjähriger  Beobachtang  ein  Fall  von  chronischer  Compression  des 
Halsmarks  zur  Section,  welcher  in  klinischer  und  pathologisch-ana- 
tomischer Beziehung  manches  Interessante  darbietet,  so  dass  seine 
Veröffentlichung  in  diesen  Blättern  wohl  gerechtfertigt  erscheint. 

Christian  Schörner,  Dienstknecht  aus  Pilgramsreut ,  bei  seiner 
Aufnahme  in  die  medicinische  Klinik  am  14.  Juli  1882  22  Jahre  alt, 
früher  im  Allgemeinen  gesund,  erkrankte  im  Juni  1880  mit  allgemeiner 
Mattigkeit,  besonders  in  den  Beinen.  Dieser  Zustand  dauerte  etwa  ein 
halbes  Jahr  ohne  wesentliche  Veränderung  an ;  nur  bei  kühler  Witterung 
will  sich  Pat.  vorübergehend  besser  befunden  haben.  Im  Frühjahr  1881 
trat  eine  Verschlimmerung  ein:  Fat.  konnte  sich  nicht  mehr  ordentlich 
aufsetzen,  sein  Gang  war  sehr  mühsam  und  schleppend,  die  Beine  zitterten 
stark.  Welches  Bein  zuerst  ergriffen  wurde,  weiss  Fat.  nicht  mehr  an- 
zugeben. Farästhesien  und  Blasenstörungen  waren  damals  noch  nicht  vor- 
handen. Etwa  6  Wochen  später  trat  im  linken  Bein  ein  Gefühl  von 
Felzlgseln  auf.  Die  Schwäche  der  Beine  nahm  so  zu,  dass  Fat.  gar  nicht 
mehr  allein  gehen  und  nur  ganz  geringe  Bewegungen  mit  den  Beinen 
ausführen  konnte.  Zugleich  trat  ein  Gefühl  von  Pelzigsein  in  den  Hän- 
den auf,  zuerst  in  der  linken  Hand,  zwei  Monate  später  auch  in  der  rechten, 
in  welch  letzterer  die  Störungen  bald  deutlicher  wurden,  als  links. 

Ende  März  1881  trat  Incontinentia  alvi  et  urinae  auf,  Fat.  wurde 
bettlägerig.  Seit  Juli  1881  magerten  allmählich  die  Arme,  besonders  die 
Vorderarme  ab,  die  Finger  krümmten  sich  nach  dem  Handteiler  zu,  rechts 
stärker  als  links,  so  dass  Fat.  die  rechte  Hand  fast  gar  nicht,  die  linke 
nur  in  beschränktem  Maasse  gebrauchen  konnte.  Sehstörungen,  Sprach- 
und  Schlingbeschwerden  waren  nie  vorhanden,  auch  kein  Kopfschmerz 
oder  Schwindel,  insbesondere  hat  Fat.  niemals  über  Schmerzen  in 
der  Nackengegend  oder  über  stärkere  Schmerzen  in  den  oberen  Ex- 
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tremitäten  geklagt.  Im  Sommer  1881  hatte  Pat.  starken  Decabitus  an 
beiden  Trochanteren,  der  rasch  wieder  heilte.  Als  mögliche  Ursache  seiner 
Erkrankung  giebt  Pat.  Erkältang  an,  die  er  sich  vier  Wochen  vor  dem 
ersten  Auftreten  der  Erscheinungen  gelegentlich  einer  einstflndigen  Arbeit 
im  Wasser  zugezogen  habe.  Trauma  wird  in  Abrede  gestellt,  ebenso 
luetische  Infection. 

Statu  praesens  am  14.  Juli  1882.  Ziemlich  kräftiger,  gut  genährter 
Mann.  —  An  allen  inneren  Organen  normale  Verhältnisse.  Harn  ohne 
£iweis8  und  Zucker.    Ueber  beiden  Trochanteren  grosse  Decubitus-Narben. 

Kopf:  N.  facial.  beiderseits  normal.  Augenbewegungen  frei.  Pu- 
pillen weit,  reagiren  gut.  Sehvermögen  unverändert,  ebenso  Gehör.  Sen- 
sibilität normal.  Keine  Sprach-  und  Schlingstörungen.  Kopfschmerz  nicht 
vorhanden.     Percussion  des  Schädels  nicht  schmerzhaft. 

Rumpf:  Pat.  vermag  nicht  ohne  Unterstützung  zu  sitzen;  der  Rumpf 
sinkt  sofort  nach  der  linken  Seite  um.  Die  Wirbelsäule  ist  weder 
auf  Druck,  noch  auf  Beklopfen  schmerzhaft.  Bauchdecken- 
musculatur  fast  vollständig  gelähmt.  Sensibilität  an  der  rechten  Hälfte 
des  Rumpfes  ganz  normal,  ebenso  links  bis  zur  Höhe  der  6.  Rippe,  von 
da  ab  deutlich  herabgesetzt. 

Obere  Extremitäten:  M.  deltoideus  und  M.  serratus  ant.,  sowie 
MuBculatur  der  Oberarme  beiderseits  gut  erhalten.  Die  Muskeln  der  Vorder- 
arme und  Hände,  welch  letztere  Krallenhandsteilung  zeigen,  sind  deutlich 
atrophisch;  Daumen-  und  Kleinfingerballen  stark  abgeflacht;  M.  interossei 
sehr  stark  atrophisch.  Die  Atrophie  ist  durchweg  rechts  viel  stärker  aus- 
gesprochen, als  links.  Die  motorische  Kraft  ist  rechts  sehr  gering,  links 
noch  leidlich.  Active  und  passive  Beweglichkeit  in  allen  Gelenken  gut 
erhalten.  An  den  Armen  und  auf  der  Brust  sind  zahlreiche  fibrilläre 
Zuckungen,  namentlich  bei  intendirten  Bewegungen,  zu  bemerken.  Sen- 
sibilität in  allen  Qualitäten  normal,  nur  an  der  linken  Hand  ist  die  Schmerz- 
empfindung etwas  herabgesetzt.  Elektrisches  Verhalten  der  Muskeln  und 
Nerven  normal. 

Untere  Extremitäten:  Dieselben  weisen  keine  deutliche  Abmage- 
rung auf.  Während  die  rechte  untere  Extremität  vollständig  gelähmt  ist 
bis  auf  geringe  Bewegungen  in  den  Zehen,  vermag  Pat.  mit  dem  linken 
Bein  noch  massige  Bewegungen  auszuführen,  wobei  lebhaftes  Zittern  auf- 
tritt. Motorische  Kraft  gleich  Null.  Bei  passiven  Bewegungen  machen 
sich  Contracturen  geltend,  die  sich  jedoch  rasch  wieder  lösen.  Sensibi- 
lität: Schmerzempfindung  am  linken  Bein  fast  gänzlich  erloschen,  während 
am  rechten  noch  mittelstarke  Nadelstiche  gut  empfunden  werden.  Tem- 
peratursinn am  linken  Bein  fast  ganz  aufgehoben,  ebenso  am  rechten  Unter- 
schenkel, am  rechten  Oberschenkel  normal. 

Elektrisches  Verhalten  normal.  —  Reflexe:  Hautreflexe  normal, 
Sehnenreflexe  sehr  lebhaft,  starkes  Fussphänomen. 

Blase  und  Mastdarm:  Sphincter  ani  und  Sphincter  vesicae  ge- 
lähmt. 

In  der  nächsten  Zeit  trat  ausser  einer  Abnahme  der  Schmerzempfin- 
dung  am  rechten  Bein  und  einer  Zunahme  des  Gefühls  von  Pelzigsein  in 
den  Fingern  keine  wesentliche  Veränderung   ein.  —    Anfang  September 
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1882  bekam  Pat.  einen  ziemlich  aasgedehnten  Decubitus  über  dem  linken 
Trochanter  und  einige  Tage  später  auch  über  beiden  Fersen,  mit  leichter 
Yorflbergehender  Störung  des  Allgemeinbefindens. 

Status  am  21.  Mai  1883.  Die  Decubitusstellen  sind  vernarbt  bis  auf 
eine  kleine  Stelle  an  den  Nates.  —  M.  pectoral.  beiderseits  stark  atro- 
phisch; an  den  Rttckenmuskeln  und  den  M.  serrat.  ant.  ist  die  Atrophie 
geringer.  —  Von  der  Mamilla  abwftrts  ist  die  Sensibilität  am  Rumpf  links 
stark  herabgesetzt,  sonst  keine  Veränderung  gegen  frtlher  zu  constatiren. 
An  Stellen,  .wo  die  Haut  leicht  mechanisch  gereizt  wird,  zeigt  sich  rasch 
eine  auffallend  intensive  Röthung. 

Blase  und  Mastdarm:  Pat  ftthlt  Harn-  und  Stuhldrang,  kann 
aber  Urin  und  Stuhl  nicht  zurückhalten.  —  An  den  oberen  Extre- 
mitäten kein  neuer  Befund,  auch  die  fibrillären  Zuckungen  sind  noch 
vorhanden,  doch  treten  dieselben  nur  zeitweise  auf. 

An  den  unteren  Extremitäten  treten  zeitweise  so  intensive  clo- 
nische  Zuckungen  auf,  dass  das  Bett  erzittert;  zuweilen  auch  Beuge- 
contracturen  im  Kniegelenk,  die  auch  mit  grösstem  Kraftaufwand  nicht 
gelöst  werden  können.  Motorische  Kraft  äusserstgering.  Deutliche  Muskel- 
atrophie  nicht  nachzuweisen.  Pat.  kann  nicht  stehen,  ist  nicht  im  Stande, 
die  Beine  zu  bewegen  oder  anders  zu  lagern.  —  Sensibilität :  Temperatur- 
und  Muskelsinn  beiderseits  fast  vollständig  aufgehoben,  für  die  übrigen 
Qualitäten  rechts  etwas  abgeschwächt,  links  aufgehoben ;  selbst  tiefe  Nadel- 
stiche, die  reflectorische  Zuckungen  auslösen,  werden  hier  nicht  gefühlt. 
—  Haut-  und  Sehnenreflexe  sehr  lebhaft. 

In  den  folgenden  Jahren  trat  keine  wesentliche  Aenderung  ein.  Pat 
nahm  in  der  Klinik  an  Körpergewicht  und  gutem  Aussehen  bedeutend  zu. 

Im  Frühjahr  1886  wurde  folgender  Status  aufgenommen: 

Kopf  nach  allen  Seiten  beweglich,  Schädeldach  auf  Beklopfen  nicht 
schmerzhaft.  Störungen  im  Gebiete  der  Gehirnnerven  sind  nicht  nach- 
zuweisen.    Sensibilität  des  Kopfes  normal. 

Der  Rumpf  zeigt  eine  eigenthümliche  Difformität  Thorax  und  Wirbel- 
säule sind  in  den  letzten  Jahren  allmählich  verkrümmt  Am  Sternum  ist 
eine  Verkrümmung  mit  leichter  Convexität  nach  rechts  nachzuweisen.  Die 
linke  seitliche  Thoraxgegend  zeigt  eine  massige  Goncavität,  während  der 
Thorax  nach  der  rechten  Seite  förmlich  hinausgeschoben  und  verbreitert, 
im  Tiefendurchmesser  dagegen  verschmälert  ist.  Auch  die  Wirbelsäule 
weist  eine  starke  Scoliose  mit  der  Convexität  nach  rechts  und  in  den  unteren 
Partien  eine  Gompensationskrümmung  nach  links  auf,  welche  sich  im  Epi- 
gastrium  durchfühlen  und  am  linken  Rippenbogen  entlang  verfolgen  läast 
Doch  ist  die  Wirbelsäule  nirgends  auf  Druck  oder  Beklopfen 
schmerzhaft.  —  Die  Musculatur  zu  beiden  Seiten  der  Wirbelsäule  ist 
sehr  atrophisch,  die  Muskeln  des  Schultergürtels  mager,  aber  doch  vor- 
handen. M.  intercostal.,  namentlich  rechts,  sehr  atrophisch.  —  Die  Ath- 
mung  geschieht  ausgiebig  mit  dem  Zwerchfell,  nur  bei  tiefen  Athemzttgen 
hebt  sich  der  Thorax  und  zwar  die  linke  Seite  mehr  als  die  rechte.  — 
Sensibilität:  Auf  der  rechten  Seite  des  Rumpfes  besteht  keine  merk- 
liche Herabsetzung  der  Sensibilität,  ebenso  links  bis  2  Querfinger  breit 
oberhalb  der  Papille,  von  da  abwärts  ist  sie  fast  erloschen,  so  dass  selbst 
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tiefe  Nadelstiche  nicht  empfanden  werden.  —  Bauchmnskeln  deutlich  pare- 
tisch.  Pat.  kann  sich  allein  nar  mit  grosser  Mühe  und  unter  Zahttlfe- 
nahme  der  Hände  aufrichten;  dabei  fflhlt  man  nur  eine  Anspannung 
des  oberen  Theiles  der  M.  recti  abdom. ,  während  der  untere  Theil  und 
die  M.  obliqni  schlaff  bleiben.  —  Bauchdeckenrefleze  nur  in  den  Partien 
unterhalb  des  Rippenbogens  schwach  vorhanden. 

Obere  Extremitäten:  Haut  etwas  trocken  und  spröde.  Die  Ab- 
magerung der  beiden  Arme  hat  in  der  letzten  Zeit  zugenommen ,  ist  am 
rechten  Arm  deutlicher  ausgesprochen,  als  links,  und  ist  besonders  stark 
an  der  Streckseite  der  Oberarme  und  am  carpalen  Ende  der  Vorderarme. 
An  den  Händen,  namentlich  an  der  rechten  Hand,  sind  atrophisch  die 
M.  interoBsei,  Daumen-  und  Kleinfingerballen.  —  Active  Beweglich- 
keit: Der  rechte  Arm  wird  in  der  Schulter  vollständig  normal  gehoben, 
Adduction  normal.  M.  pectoral.  und  M.  latissimus  können  den  Arm  kräftig 
festhalten.  Beugung  des  supinirten  und  des  pronirten  Vorderarms  gut. 
Dagegen  kann  der  Vorderarm  bei  erhobenem  Oberarm  nicht  gestreckt 
werden.  Dorsalflexion  im  Handgelenk  ziemlich  gut,  Volarflexion  etwas 
schwächer.  Die  Grundphalangen  der  Finger  werden  gut  gestreckt,  ebenso 
die  Endphalangen  am  Zeigefinger,  die  des  3.  bis  5.  Fingers  können  jedoch 
gar  nicht  gestreckt  werden.  Der  rechte  Daumen  liegt  dem  2.  Metacarpus 
nahe  an  und  kann  nicht  abducirt  werden;  Adduction  ist  etwas,  aber  nur 
schwach  möglich;  Flexion,  Extension  und  Opposition  unmöglich.  Die  Beu- 
guog  aller  Finger  sehr  herabgesetzt,  am  meisten  die  des  Zeigefingers, 
von  welchem  blos  die  Endphalange  gebeugt  werden  kann.  —  Passive 
Bewegungen  im  rechten  Schulter-  und  Ellbogengelenk  ganz  frei;  im  Hand- 
gelenk bei  Dorsalflexion  deutlicher  Widerstand,  ebenso  bei  Dorsalflexion 
der  ersten  Phalangen,  am  stärksten  bei  der  passiven  Streckung  der  End- 
Phalangen.  Bei  raschen  Streckversuchen  tritt  in  der  ganzen  Hand 
ein  deutlicher  Clonus  ein.  Motorische  Reizerscheinungen  fehlen.  — 
Ad  der  linken  oberen  Extremität  active  und  passive  Beweglichkeit  in 
allen  Gelenken  normal.  —  Sensibilität  der  rechten  oberen  Extre- 
mität für  einfache  Berührungen  am  Oberarm  und  an  der  Streckseite  des 
Vorderarms  bis  zum  Handgelenk  normal,  am  Handrücken  und  an  der 
DoTsalfläche  des  2.  bis  5.  Fingers  etwas  herabgesetzt;  an  der  Beugeseite 
des  Armes  und  der  Finger  werden  nur  einzelne  Berührungen  nicht  wahr- 
genommen. Schmerzempfindlichkeit  an  der  Streckseite  des  Vorderarms 
Qod  der  Hand  vermindert,  sonst  normal.  Temperaturainn  am  Handrücken 
stark  herabgesetzt:  warmes  Wasser  wird  hier  gleichwie  kaltes  empfunden; 
kaltes  wird  als  solches  empfunden,  doch  nicht  so  gut  wie  am  Arm;  im 
Uebrigen  Temperatursinn  normal.  Drucksinn,  Localisations-  und  Mnskel- 
sino  normal.  Am  linken  Arm  und  der  linken  Hand  ist  die  Sensibilität 
normal,  nur  an  den  Spitzen  des  4.  und  5.  Fingers  hat  Pat.  das  Gefühl 
von  Pelzigsein.  —  Reflexe  links  nur  schwach  und  undeutlich  vorhanden, 
rechts  Hautreflexe  nicht  deutlich  vorhanden ;  Sehnenreflex  fehlt  an  der  Tri- 
cepssehne,  an  der  Bicepssehne  schwach  vorhanden;  vom  unteren  Radius- 
ende nur  sehr  schwacher,  vom  unteren  Ulnarende  gar  kein  Reflex;  da- 
gegen lebhafte  Reflexe  an  den  Muskeln  der  Bengeseite  des  Vorderarmes, 
lo  diesen  Muskeln  auch  deutliches  Handphänomen.  Vasomotorischer  Strich- 
reflex vorhanden.     Secretorische  Störungen  sind  nicht  vorhanden. 
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Untere  Extremitäten:  Beide  Beine  liegen  im  Knie  gestreckt 
neben  einander  im  Bett,  das  linke  Bein  nach  innen  rotirt,  das  rechte 
gerade.  Die  Zehen  des  rechten  Fasses  stehen  in  stark  ausgesprochener 
Krallenstellnngy  ebenso,  wenn  auch  in  geringerem  Grade,  die  des  linken 
Fasses.  Die  Masculatar  der  Beine  ist  schlaff  and  welk,  doch  ist  eine 
Atrophie  einzelner  Maskeln  nicht  nachzuweisen.  Die  Haut  ist  namentlich 
an  den  Unterschenkeln  auffallend  spröde,  trocken  und  stark  abschfllfernd. 
Das  rechte  Bein  ist  mit  Ausnahme  einer  minimalen  Beweglichkeit  der 
Zehen  und  des  Fussgelenkes  ganz  unbeweglich.  Pat.  kann  es  auch  nicht, 
wenn  es  passiv  gehoben  wird,  festhalten.  Bei  activen,  wie  passiven  Be- 
wegungen tritt  starker  Clonus  ein.  Das  linke  Bein  kann  Pat.  in  toto 
etwa  einen  Fuss  hoch  erheben  und  festhalten,  ebenso  dasselbe  im  Knie- 
gelenk ein  wenig  beugen  und  strecken;  auch  Fuss  und  Zehen  können 
activ  noch  ziemlich  gut  bewegt  werden;  bei  diesen  Bewegungen  tritt  oft 
intensiver  Clonus  ein.  Bei  activer  Beugung  des  Kniees  tritt  sofort  als 
Mitbewegung  sehr  starke  Dorsalflezion  des  Fusses  auf.  Passiv  wird  das 
linke  Bein  schwer  bewegt,  es  spannt  sich  bei  stärkerer  Anstrengung  der 
M.  quadriceps  an,  geräth  in  lebhaften  Reflezclonus.  Ebenso  ruft  Herab- 
ziehen  der  Patella  Reflexclonus  hervor.  Passive  Beweglichkeit  im  linken 
Fussgelenk  ziemlich  frei,  meist  von  lebhaftem  Fussphänomen  begleitet.  — 
Sensibilität  für  einfache  Berührungen  im  rechten  Bein  normal,  im 
linken  erloschen.  Nadelstiche  werden  rechts  als  schmerzhaft,  links  höch- 
stens als  Berührungen  empfunden.  Temperatursinn  am  rechten  Bein  gut 
erhalten,  am  linken  erloschen;  warmes  Wasser  wird  am  Oberschenkel  gar 
nicht,  am  Unterschenkel  als  Berührung  empfunden.  —  Reflexe:  Sehnen- 
reflexe an  beiden  Beinen  erhöht,  Hautreflexe  rechts  stärker,  als  links; 
vasomotorischer  Strichreflex  beiderseits  vorhanden. 

Blase  und  Mastdarm:  Pat.  ist  sich  stets  bewusst,  wenn  Defä- 
cation  eintritt,  kann  aber  die  Kothentleerung  weder  zurückhalten,  noch 
durch  Pressen  beschleunigen.  Stuhl  erfolgt  alle  2 — 3  Tage.  Urin  geht 
etwa  alle  Stunden  unter  den  gleichen  Verhältnissen  ab,  doch  besteht  eigent* 
liches  Harnträufeln  nicht. 

Der  Penis  scheint  beständig  in  einem  geringen  Grade  von  Priapismus 
sich  zu  befinden,  welcher  sich  bei  länger  dauerndem  Zittern  der  Beine  zu 
wirklichen  Erectionen  steigert.  Mit  dem  Zittern  verlieren  sich  dieselben 
wieder.     Pollutionen  fehlen. 

In  den  nächsten  Jahren  lassen  sich  als  neue  Befunde  verzeichnen: 
Aus  dem  Status  vom  27.  Januar  1888  starke  Atrophie  des  rechten  Unter- 
schenkels, namentlich  des  M.  gastrocnem,  und  der  Wade,  geringere  Atro- 
phie des  linken  Unterschenkels.  —  Im  Status  vom  18.  Juli  1889  fällt 
uns  eine  Veränderung  der  Sensibilität  der  Extremitäten  auf:  Nadelstiche 
werden  an  der  rechten  Hand  gar  nicht,  weiter  aufwärts  undeutlich  em- 
pfunden, am  linken  Oberarm  gut,  am  linken  Unterarm  und  der  Hand  un- 
deutlich. Am  linken  Bein  ist  die  Schmerzempfindung  erloschen,  am  rech- 
ten dagegen  noch  gut  vorhanden.  Temperatursinn  für  Kälte  am  rechten 
Bein  normal,  am  linken  gänzlich  erloschen,  am  rechten  Arm  stark,  am 
linken  etwas  herabgesetzt.  Wärmeempfindung  am  linken  Bein  ebenfalls 
erloHchen,  während  sie  am  rechten  erst  nach  längerer  Einwirkung  auftritt. 
An  beiden  oberen  Extremitäten  ist  der  Wärmesinn  etwas  herabgesetzt.  —  Im 
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linken  M.  pectoral.  maj.  bestehen  noch  die  eigenthttmlichen  fibrillären 
Zoekangen. 

Ende  December  1889  und  Anfang  Januar  1890  trat  eine  länger 
daoernde  Störung  des  Allgemeinbefindens  infolge  von  Influenza  auf.  — 
Am  10.  Juli  1890  bekam  Pat.  eine  Pneumonie  des  rechten  Unterlappens. 

Am  12.  Juli  1890  trat  sehr  starke  Dyspnoe  ein.  Die  Respiration 
geschieht  unter  Zuhfllfenahme  der  noch  gut  erhaltenen  M.  intercostal.  aus- 
schliesslich auf  der  linken  Seite,  an  der  sich  die  5  oberen  Rippen  deut- 
lich bewegen,  während  die  unteren  Rippen  keine  deutliche  Athembewegung 
machen  und  sich  die  Intercostalräume  tief  inspiratorisch  einziehen.  Die 
ganze  rechte  Seite  wird  von  der  athmenden  linken  nach  links  nnd  oben 
hiDflbergezogen.  Die  Intercostalräume  rechts  tief  eingesunken  infolge  der 
hochgradigen  Atrophie  der  M.  intercostal.  An  den  oberen  Extremitäten 
ist  keine  Veränderung  aufgetreten.  Am  Rumpf  ist  auffallender  Weise  die 
Kälteempfindung  rechts  sehr  intensiv,  links  dagegen  schwach;  auch  die 
Wärmeempfindung  ist  rechts  besser  erhalten  als  links.  Auch  an  den 
Beinen  sind  bedeutende  Temperatursinnsstörungen  vorhanden,  und  zwar 
ist  das  linke  Bein  vollkommen  wärme-  und  kälteanästhetisch ,  während 
Temperaturanästhesie  rechts  nur  am  Fnss  und  an  der  Innenfläche  des 
Unterschenkels  besteht.  Im  Uebrigen  ist  keine  Veränderung  der  Sensibi- 
lität und  Motilität  zu  constatiren.  An  den  abhängigen  Theilen  der  unteren 
Extremitäten  starkes  Oedem.  — Die  elektrische  Prüfung  der  Muskeln 
nnd  Nerven  ergiebt,  wie  bisher,  durchweg,  auch  an  den  atrophischen 
Muskeln,  normale  Erregbarkeit. 

Am  13.  Juli  1890  tritt  unter  zunehmender  Atheminsufficienz  plötz- 
lich der  Ezitns  letalis  ein. 

Die  Befunde  aus  dem  etwas  umfangreichen  Krankenberichte  kurz  und 
schematisch  wiedergegeben  sind  folgende: 


Rechts 


Links 


Motilität 


Sensibilität 


Reflexe: 


Arm:  Trioeps,  Interossei,  Thenar 
und  Antithenar  fast  völlig  ge- 
lähmt und  atrophisch.  Parese 
der  Hand-  und  Fingerbeuger. 

Bein:  vollständig  gelähmt.  Mus- 
keln atrophisch,  am  stürksten 
an  der  Wade. 

Eumpf-undKUckenmuskeln 
nur  recht«  stärker  gelähmt  (Sco- 
liose  der  Wirbelsäule) 

Vollständige  Lähmung  der  Blase 

Arm:  deutliche  Störungen,  be- 
sonders des  Schmerz-  und  Tem- 
peratursinns am  Vorderarm  und 
an  der  Hand. 

Bein:  nur  geringe  Störung. 


Arm:  im  Ganzen  normal  beweg- 
lich. Muskeln  ebenfalls  atro- 
phisch, doch  geringer  als  rechts. 

Bein:  in  allen  Gelenken  noch 
schwache  Bewegungen  ausfahr- 
bar.    Muskeln  atrophisch. 


und  des  Mastdarms. 
Arm:  keine  erhebliche  Störung. 


Bein:  fast  vollständige  A  n  ä  s  t  h  e 
sie. 


Sehnenreflexe  an  den  Armen ,  abgesehen  von  Handclonus,  schwach, 
an  den  Beinen  stark  erhöht.  Hautreflexe  am  rechten  Bein  stärker 
als  links. 
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Fassen  wir  jetzt  den  gesammten  Krankheitsverlaut  noch  einmal 
kurz  zusammen,  so  sehen  wir  einen  jungen,  vorher  gesunden  Menschen 
an  Schwäche  beider  Beine  und  des  rechten  Arms  erkranken.  Schmer- 
zen im  Nacken  und  im  Hinterkopf  sind  niemals  vorhanden.  In  sechs 
Jahren  erreicht  der  Zustand  allmählich  seine  höchste  Ausdehnung 
und  bleibt  dann  vier  Jahre  lang  stationär,  bis  der  Tod  durch  Athem- 
insnfficienz  eintritt. 

Die  klinische  Diagnose  konnte  in  Bezug  auf  den  Sitz  der 
Erkrankung  keine  Schwierigkeiten  machen.  Die  Affection  musste 
im  unteren  Halsmark  localisirt  sein  und  zwar  vorzugsweise  in 
der  rechten  Hälfte  desselben.  So  erklärte  sich  die  spinale 
rechtsseitige  Hemiplegie  (vollständige  Lähmung  des  rechten 
Beins,  theilweise  Lähmung  des  rechten  Arms)  und  die  mit  dem  Sym- 
ptomenbilde der  Halbseitenläsion  übereinstimmende  Anästhesie 
des  linken  Beines.  Dass  die  Läsion  im  unteren  Halsmark  zu 
suchen  war,  ergab  sich  ans  der  Vertheilung  der  gelähmten  Muskeln 
am  rechten  Arm:  Triceps,  Beuger  am  Vorderarm  und  kleine 
Handmuskeln  (sog.  „Unterarm-Typus'^  combinirt  mit  Triceps- 
lähmung),  während  Deltoideus  und  Vorderarm beuger  (Biceps^  Bra- 
chialis  internus,  Supinator)  freigeblieben  waren. 

Schwerer  festzustellen  war  die  Art  der  Erkrankung.  Die  starke 
Scoliose  der  Brustwirbelsäule  war  offenbar  erst  infolge  von  Lähmung 
der  Rttckenmuskeln  allmählich  entstanden.  An  der  Halswirbelsäale 
war  niemals  eine  besondere  Steifigkeit  oder  Schwerbeweglichkeit  auf- 
gefallen. Die  Prominenz  des  7.  Halswirbels  und  1.  Brustwirbels  wurde 
für  nichts  Abnormes  gehalten.  Patient  klagte  niemals  über 
Schmerzen  im  Nacken  oder  in  den  Armen.  Der  Kopf  war  stets 
ganz  frei  beweglich. 

So  kam  es,  dass  an  die  Möglichkeit  einer  primären  Wirbel- 
erkrankung nicht  ernstlich  gedacht,  vielmehr  eine  Erkrankung  des 
untersten  Gervicalmarks  selbst  angenommen  wurde.  Gegen  chroni- 
sche Myelitis  sprach  vor  Allem  die  ausgesprochene  Halbseitigkeit 
der  Symptome,  femer  der  sehr  chronische  Verlauf  mit  schliesslichem 
Stationärbleiben  der  Symptome.  Letzteres  sprach  auch  gegen  die  An- 
nahme eines  gewöhnlichen  Tumors.  So  kam  man  schliesslich  auf 
die  Annahme  einer  gliomatösen  Affection  mit  Syringomyelie 
im  rechten  Halsmark.  In  der  That  hatte  die  Combination  der  Er- 
scheinungen an  der  rechten  oberen  Extremität  (Lähmungen  der  Hand- 
muskeln mit  Atrophie,  Sensibilitätsstörungen,  welche  vorzugsweise 
den  Schmerz-  und  den  Temperatursinn  betrafen)  viel  Aehnlichkeit 
mit  dem  bekannten  klinischen   Bilde  der  Syringomyelie.     Freilich 
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fehlten  die  meist  vorhandeneD,  so  sehr  charakteristischen  trophischen 
Yeränderangen  der  Haat  and  Knochen.  Auch  hätte  die  so  frtlhzeitig 
auftretende  Lähmung  der  Beine  vor  der  zu  sicheren  Annahme  einer 
Syringomyelie  warnen  mtlssen. 

Um  so  überraschender  war  der  Sectionsbefund.  Derselbe 
ergab:  Compression  des  Halsmarkes  zwischen  dem  letz- 
ten Hals-  und  1.  Brustwirbel  mit  absteigenden  und  aufstei- 
genden secnndären  Degenerationen  im  Rückenmark.  Geheilte  alte 
Caries  des  1.  Brustwirbels.  Residuen  von  rechtsseitiger  adhä- 
siver Pleuritis,  Compression  des  rechten  unteren  Lungenlappens  in- 
folge der  Kyphoscoliose.    Lungenödem. 

Die  genauere  pathologisch-anatomische  Untersuchung  ergab  fol- 
gende Verhältnisse: 

Die  Wirbelsäule  ist  sehr  stark  S-förmig  scoliotisch  gekrümmt  mit 
der  Convexität  nach  rechts,  in  der  Halswirbelsänle  stark  lordotisch.  Die 
Halswirbel  stehen  gegen  die  Brustwirbel  ganz  nach  vom  gerückt.  Nach 
Aufsagen  der  Wirbelsäule  in  sagittaler  Richtung  zeigt  sich  der  Wirbel- 
körper des  1.  Brustwirbels  stark  verkleinert,  von  keilförmiger  Gestalt  mit 
nach  vom  gerichteter  Spitze,  so  dass  der  letzte  Halswirbel  auf  der  jetzt 
sehräg  nach  vorn  geneigten  oberen  Fläche  aufsitzt  und  nach  vorn  gerutscht 
ist,  während  der  1.  Brustwirbel  nach  rückwärts  hinausgeschoben  erscheint 
Dadorch  erhält  der  Rückenmarkskanal  hier  eine  nahezu  rechtwinklige 
Knickung,  sowie  eine  Verengerung  bis  zu  3  Mm.  Nach  oben  und  unten 
SU  erweitert  sich  der  Rückenmarkskanal,  um  in  einer  Entfernung  von  je 
ca.  3/4  Cm.  normale  Weite  zu  bekommen.  Die  Spongiosa  des  1.  Brast- 
wirbelkörpers  weist  grössere  Markränme  und  lockeres  Oeftlge  auf. 

Die  Dura  spinalis  ist  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  massig  injioirt, 
an  der  Stelle  der  Compression  etwas  verdickt.  Von  frischerer  tubercu- 
löser  Erkrankung,  käsiger  Infiltration  u.  dgl.  ist  nichts  mehr  vorhanden. 
Der  ganze  Process  macht  den  Eindruck  einer  völlig  ausgeheilten  ver- 
narbten Affection.  Das  Rückenmark  selbst  ist  im  Allgemeinen  von 
normaler  Consistenz,  zeigt  der  Verengerung  des  Wirbelkanals  entsprechend 
eine  starke  Verschmälerung  und  erscheint  hier  wie  zusammengeschnürt. 
Ober-  und  unterhalb  dieser  Verdünnung  ist  die  Rückenmarkssubstanz  be- 
deutend abgeflacht  und  grau  verfärbt.  Die  graue  Substanz  an  der  Druck- 
stelle ist  nicht  mehr  von  der  weissen  zu  unterscheiden.  Die  beiden  Seiten- 
stränge, vorzugsweise  aber  der  rechte,  erscheinen  nach  abwärts  von  der 
Oompressionsstelle  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  grau  verfärbt.  Auch  an 
der  Oompressionsstelle  selbst  ist  das  Rückenmark  derb  und  fest. 

Leider  wurde  bei  dem  Aufsagen  der  Wirbelsäule  das  Halsmark  mehr- 
fach verletzt,  so  dass  gerade  die  Verhältnisse  der  Compressionsstelle  selbst 
nnd  das  oberhalb  gelegene  Cervicalmark  nur  schwierig  zu  beurtheilen 
waren.  Immerhin  konnte  mit  Bestimmtheit  festgestellt  werden,  dass  das 
Rückenmark  in  der  Gegend  des  7.  Halswirbels  und  1.  Brustwirbels  bis 
anf  eben  Durchmesser  von  nur  2  Mm.  zusammengedrückt  war.    Die  noch 
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erhaltene  Nervensabstanz  war  von  narbigem  Bindegewebe  umgeben,  in 
welchem  die  weichen  Hänte  und  die  Dura  mit  inbegriffen  waren. 

Nach  Härtung  des  Rflckenmarks  in  MQller*8cher  Lösung  läBst  sich 
an  der  besterhaltenen  Stelle  des  unteren  Cervicalmarkes  noch  eine 
starke  aufsteigende  Degeneration  der  Goirschen  Stränge  und  der 
Kleinhirn-Seitenstrangbahnen  incl.  des  Gowers'schen  Bündels  deutlich  nach- 
weisen.^) 

Schnittpräparate  aus  der  Compressionsstelle  selbst  lassen  eine  Unter- 
scheidung von  grauer  und  weisser  Substanz  nur  undeutlich  zu.  Der  un- 
gefärbte Schnitt  zeigt  ein  diffuses  schmutziggelbes  Aussehen.  An  gefärbten 
Schnitten  zeigt  sich  an  den  meisten  Stellen  massig  kernreiches,  zum  Theil 
fibrilläres  Bindegewebe;  dazwischen  liegen  Reste  von  Nervengewebe. 

Die  ganze  Structur  des  Rückenmarks  ist  offenbar  völlig  verschoben, 
so  dass  es  unmöglich  ist,  die  Topographie  der  einzelnen  Abschnitte  za 
bestimmen.  Nur  so  viel  lässt  sich  erkennen,  dass  von  der  rechten  Hälfte 
des  Rückenmarks  der  grösste  Theil  durch  die  Compression  untergegangen 
ist.  Namentlich  ist  die  Gegend  des  Hinterseitenstrangs  völlig  degenerirt. 
Aber  auch  in  den  anderen  Partien  ist  nirgends  ganz  normales  Gewebe 
zu  sehen,  obwohl  noch  immerhin  eine  ganze  Anzahl  von  erhaltenen  Nerven- 
fasern, zum  Theil  in  einzelnen  Gruppen,  in  den  Weigert- Präparaten  deut- 
lich erkennbar  ist.  Die  graue  Substanz  ist,  wie  gesagt,  so  verschoben 
und  verdreht,  dass  man  nur  mühsam  erkennt,  was  Vorderhorn  und  Hinter- 
horn  ist.  Doch  sind  auch  hier  noch  immer  Reste  von  Nervengewebe  vor- 
handen. Ganglienzellen  an  der  Stelle  der  stärksten  Compression  nicht 
deutlich  erkennbar.  Auch  in  der  linken  Rückenmarkshälfte,  besonders  in 
der  Gegend  des  Seitenstrangs,  ferner  in  allen  Randpartien  starker  Faser- 
ausfall, während  in  den  centraleren  Theilen  noch  mehr  Fasern  vorhanden 
sind.  Auffallend  gut  erhalten  sind  die  Commissurenfasern,  vor  Allem  die 
vordere  Commissur.  Durchweg  findet  man  reichliche  Gefässe,  zum  Theil 
mit  erweiterten  Lumina  und  etwas  verdickten  Wandungen.  Vom  Central- 
kanal  ist  keine  Spur  vorbanden. 

Schnittpräparate  aus  der  Höhe  5  Mm.  über  und  unter  der  Stelle  der 
stärksten  Compression  lassen  das  Vorhandensein  von  normalen  und  atro- 
phischen Ganglienzellen  in  geringer  Anzahl,  sowie  einen  grösseren  Reich- 
thum  an  normalen  Nervenfasern  in  den  Randpartien  erkennen.  Die  Schei- 
dung zwischen  grauer  und  weisser  Substanz  ist  hier  schon  besser  angedeutet. 
Etwa  1  Cm.  ober-  und  unterhalb  der  Stelle  der  stärksten  Compression  be- 
ginnt die  Zeichnung  des  Rückenmarks  normal  zu  werden. 

Sehr  gut  konnte  die  absteigende  secundäre  Degeneration 
durch  das  ganze  Brust-  und  Lendenmark  hindurch  verfolgt  werden. 

Im  obersten  Dorsalmark  (Fig.  1)  ist  schon  makroskopisch,  be- 
sonders an  gefärbten  Schnitten,  eine  hochgradige,  ausgebreitete  Degene- 
ration der  Pjramidenbahnen  zu  erkennen,  sowohl  der  PyS  wie  PyVS, 
und  zwar  sind  beide  Stränge  der  rechten  Seite  an  Intensität  wie  an  Aus- 


1)  Im  Folgenden  seien  mir  für  die  häufig  vorkommende  Bezeichnung  der 
einzelnen  Systeme  die  bekannten  Abkürzungen  gestattet:  KIS  »»  Kleinhirnseiten- 
strangbahn;  PyS  »  Pyramidenseitenstrangbahn ;  PyVS  «  Pyramiden vorderstrang- 
bahn. 


tJeber  dnen  FkU  von  cbrontscher  Compresslon  dea  H&lBmarks.        14S 

dehnUDg  Btirker  befaUeo,  als  die  der  Unken  Hälfte.  Wahrend  nftmlich 
im  Bereiche  der  degenerirteD  Pyramide Db&hnen  rechts  Nervenfasern  fast 
gioilich  fehlen,  sind  links  in  den  betreffenden  Bezirken  noch  spärliche 
Nerrenfaaern  vorbanden.  Gegen  die  vordere  Incisar  sind  die  degenerirteo 
FyVS  dnrch  eine  schmale  Zone  von  Nervenfasern  abgegrenit.  Anch  an 
der  EIS  ist  ein  aiemlich  starker  Anafall  von  Nervenfasern  mit  Bestimmt- 
heit tn  conatatiren.     Aaaserdem  erstreckt  sich  eine  massig  starke,  nicht 

Fig.  1. 


Schnitt  durch  du  abeiite  Donalmark. 

sehr  scharf  abgegrenite  Degeneration  bandartig  theils  nahe,  theila  nn- 
mittelbar  an  dem  seitlichen  Rande  des  Rockenmarks  entlang  beiderseits 
von  den  P7S  an  bis  in  die  Gegend  der  PyVS.  An  den  Hinterstrtngen 
zeigt  uch  sn  beiden  Seiten  der  hinteren  lacisnr  ein  denilicher  Faserscbwund, 

Fig.  2. 


Sohnitt  daniti  du  mittleie  Donalmark. 

besonders  an  der  vorderen  Haifle  derselben  in  Gestalt  von  kleinen,  längs- 
ovalen  Feldern,  nach  dem  hinteren  Rand  an  in  leichte  diffase  Degeneration 
fibergehend.  An  der  Grenze  iwischen  GoU'schem  and  Bnrdach'schem  Strang, 
doch  schon  im  Bereiche  des  letzteren  liegend,  lasst  sich  beiderseits  ein 
tiemlich  scharf  abgegrenster  stärkerer  Ansfall  von  Nervenfasern  sicher 
oachweiseQ.  Dieses  Degenerationafeld  beginnt  ganz  nahe  der  granen  Com- 
UenWshB  Zellnlu.  f.  KnTBiilitiUnmde.  IV.  BO.  10 
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miaear,  Terlftnft  Dach  hinteo  sich  rerBohniälernd  nahezu  parallel  mit  den 
Hinterwurzeln  bis  an  den  hinteren  Rand,  nm  hier  sich  lateralwirts  tn 
einer  geringer  degenerirten  Basis  za  verbreitern.  Anch  an  diesen  Feldern 
ist  die  Degeneration  rechts  intensiver.  Die  grane  SobstanE  weist  reich- 
lich Oanglienzellen,  flberhanpt  normales  GefBge  anf. 

Fig.». 


Sobuitt  durah  das  nntento  Donalmark. 

Im  mittleren  Brastmarli  (Fig.  2)  (in  der  Höhe  des  Abgangs  des 
5.  Dorsalnerven)  zeigen  sich  im  Ganiea  dieselben  Degenerationafelder,  nnr 
die  Ausdehnang  derselben  ist  etwas  beschränkter,  namentlich  ist  der  dege- 


nerirte  Bezirlc  an  der  Grenze  zwischen  Ooll'schem  und  Bnrdaeh'sofaen 
Strang  kleiner  und  reicht  nicht  mehr  bis  an  den  Rand.  Die  oben  erwilmten 
bandartigen  degenerirten  Streifen   sind  unterbrochen   von   normal  diobteo 
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NervenfaBern.  Die  EIS  sind  dentlich  nnterschieden  von  der  degenerirten 
PyS;  doch  besteht  in  ersteren  leichter ,  aber  deutlicher  Faserschwund. 

Am  unteren  Brustmark  (in  der  Höhe  des  8.  Dorsalnerven)  lässt 
sich  eine  weitere  Abnahme  der  Degeneration  an  Ausbreitung  wie  an  In- 
tensität nachweisen.  Die  Degeneration  zwischen  Goirschem  und  Burdach- 
schem  Strang  ist  rechts  nur  mehr  undeutlich,  links  gar  nicht  mehr  vor- 
handeu.  Dagegen  besteht  die  Verminderung  der  Nervenfasern  zu  beiden 
Seiten  der  hinteren  Incisur  mindestens  ebenso  stark,  wie  am  oberen  Brust- 
mark. 

Das  unterste  Brustmark  (Fig.  3)  zeigt  noch  eine  starke  Degeneration 
der  rechten  PyS,  eine  geringere  der  linken  PyS  und  der  rechten  PyVS, 
sowie  leichten  Faserschwund  zu  beiden  Seiten  der  hinteren  Incisur.  Die 
linke  Py  VS  intact,  ebenso  die  seitlichen  Randzonen  und  die  Felder  an  der 
Grenze  zwischen  Goirschem  und  Burdach'schem  Strang. 

Im  unteren  Dorsalmark  erscheinen  die  Clarke'schen  Säulen 
ärmer  an  Ganglienzellen,  als  unter  normalen  Verhältnissen.  Ausserdem 
fallt  die  Kleinheit  der  vorhandenen  Ganglienzellen  auf. 

Im  Lendenmark  (Fig.  4)  beschränkt  sich  die  Degeneration  auf  die 
PyS  und  einen  geringen  Ausfall  von  Nervenfasern  in  den  Hintersträngen 
and  in  der  rechten  PyVS. 

Ueberschauen  wir  nun  noch  einmal  die  Ergebnisse  der  anato- 
mischen Untersuchung,  so  handelt  es  sich  hier  vor  Allem  um  eine 
durch  allmählich  zunehmenden  Druck  entstandene  Compression  des 
Rflckenmarkquerschnittes ,  besonders  der  rechten  Hälfte  desselben, 
in  der  Höbe  zwischen  Gervical-  und  Dorsalmark.  Von  hier  aus  war 
nach  auf-  und  abwärts  secundäre  Degeneration  zu  verfolgen.  Die 
aufsteigende  secundäre  Degeneration  betraf  die  Kleinhimseitenstrang- 
bahn  und  die  GoU'schen  Stränge,  bot  also  keinen  auffallenden  Be- 
fand dar. 

Weit  interessanter  war  die  Localisation  der  absteigenden 
secundären  Degeneration.  Die  secundäre  Degeneration  der 
Pyramidenbahnen  ist  ja  regelmässig  beobachtet,  so  dass  eine  ein- 
gehendere Erörterung  derselben  überflüssig  erscheint.  Weit  seltener 
ist  dagegen  bisher  die  absteigende  Degeneration  in  den 
Hintersträngen  beobachtet  worden  und  verdient  dieselbe  deshalb 
auch  in  unserem  Fall  besonderes  Interesse.  Sie  nahm  zwei  Ge- 
biete ein:  erstens  einen  Bezirk  in  den  Burdach'schen  Strän- 
gen an  der  Grenze  zwischen  diesem  und  dem  GoU'schen; 
zweitens  einen  schmalen  Bezirk  in  den  GoU'schen  Strängen  zu 
beiden  Seiten  der  hinteren  Incisur.  Die  erstgenannte  Form 
wurde  zuerst  von  Fr.  Schnitze  0  in  einigen  Fällen  nachgewiesen  und 
als  „kommafbrmige  Degeneration  der  Hinterstränge''  bezeichnet.  Auch 


])  Archiv  f.  Psychiatrie  und  NerTenkrankheiten.  Bd.  XIV.  1883.  S.379ff. 

10* 


148  VI.  Daxbkbbrgbr 

in  unserem  Falle  ist  diese  Kommaform  deatlich  ausgesprochen,  die 
Degeneration  erreicht  aber  die  Peripherie  des  Rttckenmarkquer- 
Schnittes,  verbreitert  sich  sogar  etwas  am  Rande  nach  der  Seite  zu 
während  sie  in  den  Schultze'schen  Fällen  den  Rand  nicht  er« 
reicht,  vielmehr  noch  ziemlich  entfernt  davon  aufhört.  Die  komma- 
förmige  Degeneration  ist  bis  zum  mittleren  Brustmark  hinab  zu  ver- 
folgen. Was  die  Natur  der  von  dieser  Degeneration  ergriffenen  Fasern 
betrifft,  so  sind  es  nach  Schnitze  die  absteigenden  Aeste  der  Hinter- 
wurzeln, deren  Fasern  bei  der  kommaförmigen  Degeneration  betheiligt 
sind  und  welche  in  der  Höhe  der  Querschnittsläsion  eintreten.  Tooth 
wendet  dagegen  ein,  dass  nach  der  experimentellen  Durchtrennung 
der  Hinterwurzeln  diese  Degeneration  nicht  auftrete,  und  dass  in  den 
von  Schnitze  beschriebenen  Fällen  die  Degeneration  weiter  reiche, 
als  nach  der  bisherigen  anatomischen  Lehre  die  absteigenden  Aeste 
der  Hinterwurzeln  sich  erstrecken.  Nach  Tooth  würde  diese  Dege- 
neration von  einer  Zerstörung  von  Gommissurenfasem  bedingt  sein. 
Marie  0  1^  dl®  Yermuthung  nahe,  die  Eommadegeneration  hänge 
ab  von  der  mehr  oder  weniger  vollständigen  Betheiligung  der  grauen 
Säulen  des  Rückenmarkes  an  der  Querschnittsläsion,  eine  Yermuthung, 
deren  Bestätigung  ftlr  die  commissurale  Natur  der  von  der  Eomma- 
degeneration ergriffenen  Fasern  spreche.  Diese  Anschauung  könneo 
wir  wohl  auf  unseren  Fall  anwenden,  in  welchem  ja  die  graue  Sub- 
stanz durch  die  Compression  schwer  geschädigt  worden  ist,  wie  die 
Untersuchung  des  Rückenmarks  an  der  Compressiousstelle  ergeben 
hat.  Jedenfalls  lässt  sich  aber  über  die  Natur  und  die  Herkunft 
dieser  Fasern  zur  Zeit  noch  nichts  Sicheres  aussagen. 

Was  nun  die  absteigende  Degeneration  im  Bereiche 
der  GolTschen  Stränge  zu  beiden  Seiten  der  hinteren 
Incisur  betrifft,  so  begann  dieselbe  unmittelbar  hinter  der  grauen 
Commissur  und  reichte  bis  in  die  Nähe  des  hinteren  Randes  des 
Querschnittes;  in  der  Längsrichtung  Hess  sie  sich  durch  das  ganze 
Brustmark  hindurch  verfolgen  bis  zum  Lendenmark. 

Die  absteigende  Degeneration  dieses  Fasergebietes  ist  bisher  noch 
nicht  sicher  bekannt  gewesen.  Sie  betrifft  aber  zweifellos  ein  Gebiet 
der  Hinterstränge,  dessen  Sonderstellung  den  anderen  Fasergebieten 
gegenüber  schon  früher  wiederholt  betont  worden  ist.  Im  Lenden- 
mark hat  bekanntlich  schon  Flechsig  jenes  kleine  mittlere  ovale 
Feld  abgebildet.  Für  das  übrige  Rückenmark  haben  namentlich  die 
StrümpelTscben  Befunde  bei  combinirten   Systemerkrankungen ^) 

1)  Le^ons  sur  les  maladies  de  la  moelle.   1892. 

2)  Archiv  f.  Psychiatrie.  Bd.  XI.  S.  67. 
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und  bei  Tabes  gezeigt,  dass  die  medial  an  der  hinteren  Gommissur 
gelegenen  Fasern  eine  besondere  Stellang  einnehmen  mtlssen.  Es 
erscheint  non  besonders  interessant,  dass  gerade  diese  Fasern  seeandär 
nach  abwärts  degeneriren,  ebenso  wie  das  ^ykommaförmige  Feld^^  an 
der  äusseren  Grenze  der  GoU'schen  Stränge.  Bei  der  Strümpell- 
sehen  Form  der  combinirten  Systemerkranknng  bleiben  gerade  diese 
beiden  Gebiete  in  den  Hintersträngen  des  Brastmarks  frei  (vgl.  be- 
sonders Archiv  fttr  Psychiatrie.  Bd.  XI.  Tafel  I,  Fig.  5).  Bei  der  T  a  b  e  s 
ist  das  scheinbare  Freibleiben  des  Kommafeldes  eine  wiederholt 
beobachtete  Thatsache,  ebenso  das  Freibleiben  des  ovalen  medialen 
Feldes  im  Lendenmark.  Im  Bmstmark  sind  freilich  die  medianen 
Streifen  anch  meist  erkrankt.  Hier  sind  weitere  vergleichende  Unter- 
suchungen jedenfalls  noch  sehr  wtlnschenswerth. 

Ausser  in  den  Pyramidenbahnen  und  den  Hintersträngen  fanden 
sich  aber  auch  noch  andere  secundär  absteigende  Degenerationen  der 
Seitenstränge,  welche  nnser  Interesse  beanspruchten.  Dieselben  liegen 
nach  vorn  von  der  stark  degenerirten  PyS  und  lassen  sich  alle  schwer 
scharf  abgrenzen.  Indessen  ist  hier  doch  sicher  eine  gute  Ueber- 
einstimmnng  mit  früheren  Befunden  vorhanden.^)  Die  absteigende 
Degeneration  scheint  die  Gegend  des  sog.  Go w er s 'sehen  Bündels 
und  des  vonLöwenthal  beschriebenen  sog.  intermediären  Bündels 
zu  betreffen  (s.  oben  Fig.  1  und  2).  Im  unteren  Brustmark  hören  diese 
Degenerationen  auf.  Ueber  die  Bedeutung  dieser  Fasern  wissen  wir 
nichts.  Bemerkenswerth  ist  aber,  dass  auch  im  Gebiete  der  eigent- 
lichen KlS-Bahn  absteigend  degenerirte  Fasern  vorhanden  zu  sein 
scheinen,  ein  Befund,  der  mit  einer  früheren  StrümpeU'schen  An- 
gabe (Archiv  fttr  Psychiatrie.  Bd.  X.  1880.  S.  694)  übereinstimmt. 
Anffallend  ist,  dass  auch  die  Zellen  in  den  Clarke'schen  Säulen 
an  Zahl  und  Grösse  nicht  normal  erscheinen.  Während  die  abstei- 
gende Degeneration  des  intermediären  Bündels  bereits  sehr  bekannt 
ist,  existiren  bis  jetzt  nur  wenig  bestimmte  Angaben  über  abstei- 
gende Degeneration  in  der  Gegend  des  Gowers 'sehen  Bündels  und 
der  EIS.  Hierauf  müsste  also  aus  Anlass  unserer  Beobachtung  künftig 
besonderes  Augenmerk  gerichtet  werden. 

In  Bezug  auf  den  klinischen  Verlauf  unseres  Falles  haben 
wir  wenig  mehr  hinzuzufügen.  Dass  es  sich  um  eine  alte  tuber- 
calöse  Wirbelaffection  gehandelt  haben  muss,  kann  wohl  kaum  zwei- 
felhaft sein.  Dieselbe  war  aber  schliesslich  an  sich  ganz  ausgeheilt 
und  hatte  blos  diauernde  Gompressionserscheinungen  zur  Folge.    Dass 


1)  Archi7  f.  Psychiatrie  nnd  Nervenkrankheiten.  Bd.  X.  1880.  S.  694. 
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darch  die  Compression  die  rechte  Hälfte  des  Rückenmarks  mehr 
gelitten  hatte,  als  die  linke,  geht  ans  den  klinischen  nnd  anatomi- 
schen Befunden  klar  hervor.  Es  erscheint  auffallend,  dass  trotz  der 
starken  absteigenden  Degeneration  anf  der  linken  Pyramidenbahn 
das  linke  Bein  doch  noch  so  viel  Beste  activer  Beweglichkeit  zeigte. 
Im  Uebrigen  stimmen  aber  die  Erscheinungen  der  spinalen  Hemi- 
plegie mit  zum  Theil  gekreuzter  SensibilitätsstOrung  mit  den  be- 
kannten Localisationsgesetzen  gut  ttberein,  so  dass  ein  näheres  Ein- 
gehen auf  diese  Verhältnisse  an  dieser  Stelle  überflüssig  erscheint 
Die  Stelle  der  stärksten  Compression  war  in  der  Höhe  des  ersten 
Brustwirbels. 

So  erklärt  sieb  auch,  dass  die  spinalen  motorischen  Armeentren 
noch  verhältnissmässig  intact  geblieben  waren.  Der  linke  Arm  war 
fast  ganz  normal  beweglich,  obwohl  seine  Musculatur  eine  auffallende 
(einfache)  Atrophie  zeigte.  Vom  rechten  Arm  waren  nur  die  kleinen 
Handmuskeln  und  der  Triceps  völlig  gelähmt,  während  von  den 
Unterarmmuskeln  blos  in  den  Beugern  eine  stärkere  Parese  nach- 
weisbar war.  Wir  können  also  vermuthen,  dass  die  spinalen  Gentren 
für  die  Beuger  am  Vorderarm  tiefer  liegen,  als  diejenigen  fUr  die 
Strecker  des  Handgelenks  nnd  der  Finger.  Vollständig  war  wahr- 
scheinlich die  Lähmung  der  unteren  Rumpfmnskeln,  insbesondere  der 
Rückenstrecker.  Die  Lähmung  der  rechtsseitigen  Strecker  der  Wirbel- 
säule hatte  allmählich  ^u  einer  Scoliose  der  Brustwirbelsänie  mit  der 
Gonvexität  nach  rechts  geführt,  was  man  wohl  am  besten  durch 
eine  Art  Gontractur  der  linksseitigen  langen  Muskeln  an  der  Wirbel- 
säule erklären  kann. 

Bemerkenswerth  ist  endlich  die  Vertheilung  und  Art  der  Sensi- 
bilitätsstörungen, welche  insbesondere  durch  die  stark  hervortretende 
Veränderung  der  Temperatnrempfindungen  sehr  an  das 
bekannte  Erankheitsbild  der  Syringomyelie  erinnerte.  Ganz  ähn- 
liche Sensibilitätsstörungen  haben  wir  auch  in  einem  anderen  Falle 
von  Gompression  des  Halsmarks  zu  beobachten  Gelegenheit  gehabt. 

Zum  Schlüsse  sage  ich  meinem  verehrten  Lehrer,  Herrn  Prof. 
Strümpell,  meinen  besten  Dank  für  die  Ueberlassung  des  Falls 
und  für  seine  freundliche  Unterstützung  bei  der  Ausführung  vorliegender 
Arbeit. 


VII. 

Besprechnngen. 


1. 

Leitfaden  der  phyBiologischen  Psychologie  in  15  Vor- 
leanngen.  Von  Prof.  Dr.  Th.  Ziehen  in  Jena.  Mit  21  Ab- 
bildungen im  Text.  Zweite  vermehrte  und  Terbesserte  Auflage. 
Jena,  Verlag  von  Gustav  Fischer.    1893. 

Einen  genauen,  ausführlichen  Bericht  Aber  den  Inhalt  dieser  Schrift 
m  geben,  ist  schwierig.  Diese  Schwierigkeit  hat  ihren  Grund  darin,  dasa 
der  Verfasser  sich  im  Vortrage  seiner  Lehre  veranlasst  gesehen  hat,  nicht 
bloss  auf  Physik  und  Chemie,  auf  Anatomie  und  Physiologie,  auf  Entwick- 
longsgeschichte  und  Darwin 'sehe  Hypothesen,  auf  Mathematik  und  Natur- 
nothwendigkeit,  sondern  ausser  der  geringen  Beachtung  der  bisherigen, 
nicht  physiologischen  Psychologie  auch  auf  den  metaphysischen  Theil 
der  Philosophie  Rücksicht  zu  nehmen.  Die  Art  und  Weise  aber,  wie  er 
dies  thnt,  und  insbesondere  auch  die  Auswahl  der  Stellen,  an  denen  er 
es  tbut,  scheint  wesentlich  auch  durch  den  Umstand  beeinflusst  zu  sein, 
dass  er  seine  neue  Psychologie,  nftmlich  seine  physiologische  Psycho- 
logie, nicht  bloss  ftlr  Studirende  der  Psychiatrie  und  der  Medicin,  sondern 
lach  fflr  Zuhörer  aus  allen  Facultäten  vorgetragen  hat  und  dabei  von 
dem  Eifer  einer,  wie  man  annehmen  darf,  nicht  unbedeutenden  Lehrgabe 
öfter  dazu  verleitet  ist.  Manches  zu  früh  und  Anderes  zu  spät  zu  sagen. 
Deshalb  fehlt,  meiner  Meinung  nach,  in  der  Schrift  eine  zweckmässige 
Disposition  des  Lehrstoffes,  sowie  andererseits  es  auch  damit  zusammen- 
hingen möchte,  dass  der  Verfasser  manchmal  den  Erkenntnisswerth  seiner 
Doctrin,  trotzdem  dass  er  sie  in  ihrem  jetzigen  Inhalte  von  seinem  phi- 
losophischen Standpunkte  aus  selbst  nicht  fflr  genflgend  hält  (S.  211  u.  f.), 
doch  zu  sehr  betont  und  dabei  mit  zu  geringer  Werthschätzung  Anderer, 
Oberhaupt  der  bisherigen  Psychologie,  sich  ausspricht. 

Bei  dieser  Sachlage  ist  es  gerechtfertigt,  wenn  der  Referent  aus  dem 
reichen  Inhalte  der  vorliegenden  Schrift  nur  dasjenige  heraushebt,  was 
seiner  Ansicht  nach  speciell  zu  einer  physiologischen  Psychologie  ge- 
hört und  das  wissenschaftliche  Anrecht  auf  eine  nähere  Besprechung  be- 
sitzt. Hiermit  ist  Alles  gemeint,  was  Aber  die  Psychophysik  hinausgeht, 
und  worin  der  Verfasser,  wie  er  sich  ausdrückt,  den  ,,supponirten  Pa- 
rallelismns  zwischen  den  himphysiologischen  materiellen  und  den  psy- 
chischen Vorgängen''  im  Innern  des  Gehirns  aufsucht  und  denselben  in 
ein  System  bringt,  und  zwar  in  solcher  Weise  und  Einzelheit,  wie  es 
wenigstens  dem  Referenten  in  den  ihm  bekannt  gewordenen  Schriften  noch 
nicht  vorgekommen  ist.    Hier  allein  ist  dasjenige  zu  finden,  was  die  phy- 
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Biologische  Psychologie  des  Verfassers  genannt  werden  kann.  Die 
Darstellung  des  hierzu  Gehörigen  wird  zugleich  einige  Anknflpfnngspnnkte 
für  Gegenbemerkungen  darbieten,  zu  denen  die  Wichtigkeit  der  in  Frage 
stehenden  Doctrin  den  Referenten  veranlasst  hat. 

Zuerst  wird  die  Thatsache  hervorgehoben ,  dass  zwischen  gewissen 
psychischen  Zuständen  und  Vorgängen  (psychisch  nennt  der  Verfasser 
Alles,  was  unserem  Bewusstsein  gegeben  ist)  und  gewissen  mate- 
riellen Zuständen  und  Vorgängen  (materiell  ist,  was  wir  hieraus  in  Raum 
und  Zeit  versetzen  als  Ursache  unserer  Empfindungen)  ein  derartiges 
Verhältniss  stattfindet,  wonach  die  Einen  nicht  ohne  die  Anderen  vor- 
kommen. Der  Verfasser  nennt  dieses  Verhalten  den  Parallelismus 
zwischen  den  hirnphysiologischen  materiellen  Vorgängen  und  den  psychi- 
schen Vorgängen.  Das  Wort  Parallelismus  soll  zunächst  aber  weiter 
nichts  bedeuten,  als  dass  zwischen  der  Reihe  der  materiellen  Vorgänge 
und  der  Reihe  der  psychischen  Vorgänge  eine  regelmässige  Go6zi- 
stenz  bestehe  (S.  209). 

Der  Parallelismus  findet  nun  zweitens  seinen  fundamentalsten  Aus- 
druck in  der  Thatsache,  dass  in  den  sensiblen  und  sensorischen  Nerven, 
die  von  äusseren  Reizen  getroffen  werden,  und  dann  auch  in  der  Hirn- 
rinde eine  Erregung  entsteht  und  der  Letzteren,  einem  materiellen 
Vorgange,  nunmehr  das  erste  psychische  Element,  die  Empfindung, 
entspricht.  An  die  Empfindungen  schliessen  sich  dann  innerhalb  der  psy- 
chischen Reihe  diejenigen  Zustände  an,  welche  der  Verfasser  Erinne- 
rungsbilder oder  an  anderen  Stellen  überhaupt  Vorstellungen  nennt. 
Man  erfilhrt  nämlich  später,  dass  die  Empfindungen  zwar,  wenn  der  fac- 
tische  Reiz  aufhört,  latent  werden,  dass  sie  aber,  sowie  vieles  andere  mit 
ihnen  sonst  noch  Zusammenhängende  psychisch,  durch  neu  auftretende  Em- 
pfindungen, oder,  materiell  gesprochen,  auch  durch  die  Residuen  früherer 
Empfindungen,  wieder  erwachen.  Diese  Erinnerungsbilder  stehen  nun 
ausserdem  noch  mit  einem  anderen  Stücke  der  materiellen  Reihe  in  Pa- 
rallelismus, nämlich  mit  den  aus  den  motorischen  Nerven  entspringenden 
Bewegungen.  Indem  sich  psychische  Erinnerungsbilder,  zu  denen  auch 
die  Vorstellungen  der  Bewegung  selbst  gehören,  mit  den  an  sich 
rein  materiellen  physiologischen  Vorgängen  der  Bewegung  associlren, 
so  erfolgt  nicht  mehr  weder  eine  blosse  Reflex-,  noch  eine  blosse  automa- 
tische Bewegung,  sondern  diejenige  Bewegung,  die  der  Verfasser  gans 
allgemein  Handlung  nennt.  Diese  drei  Begriffe,  Empfindung,  As- 
sociation und  Handlung,  sind  in  der  physiologischen  Psychologie 
desselben  die  einheimischen  Grundbestandtheile :  er  findet  in  ihrer  Zusam- 
mengehörigkeit „das  Schema  jedes  psychischen  Geschehens'';  das  heisst, 
es  giebt  seiner  Meinung  nach  „keinen  psychischen  Vorgang,  ftlr  welchen 
überhaupt  ein  physiologisches  Correlat  denkbar  ist,  der  nicht  in  diesem 
Schema  enthalten  wäre''. 

Mit  den  bisher  erwähnten  Begriffen,  mit  denen  die  physiologische 
Psychologie  des  Verfassers  anftngt,  hängt  drittens  die  Reihe  derjenigen 
Vorstellungen  zusammen,  nach  denen  die  jetzige  Hirnanatomie  sich  die 
materiellen  Acte  nervösen  Geschehens,  nämlich  die  Reflexe,  die  automati- 
schen Bewegungen  und  die  mit  Erinnerungsbildern  associirten  Bewegungen 
oder  die  Handlungen  localisirt  denkt.     Hier  interessirt  uns  allein  die 
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LocalisfttioD  der  Letzteren.  Der  Verfasser  nioDimt  hd,  die  experimentelle 
Physiologie  zeige  mit  der  grössten  Wahrscheinlichkeit,  dass  Erinnerungs- 
bilder und  hiermit  Alles,  was  mit  Gewissheit  als  ein  der  materiellen 
Reihe  zugehöriger  psychischer  Parallel  Vorgang  gedacht  werden  müsse,  ledig- 
lich in  die  Hirnrinde  zu  setzen  sei:  „nur  das  Gehirn  ist  der  Sitz  der 
£mpfindaiigen  oder  Wahrnehmungen,  der  Ideenassociationen  und  der  Hand- 
langen oder  derjenigen  Bewegungen,  in  deren  rein  physiologischen  Vor- 
gang sich  associirte  Empfindungen  oder  Wahrnehmungen,  Oberhaupt  psy- 
chische Zustände  einmischen.'^ 

Da  dieser  Satz  jedoch  offenbar  noch  zu  allgemein  ist,  um  daraus 
etwas  ableiten  zu  können,  so  entsteht  nun  an  dieser  Stelle  die  Frage,  ob, 
wenn  die  den  Erregungen  der  verschiedenen  Sinnesnerven  entsprechenden 
▼erschiedenen  Empfindungen  an  localiter  gesonderte  Ganglienzellen,  also 
an  verschiedene  Empfindungscentra  vertheilt  sind,  auch  die  Erinnerungs- 
bilder der  Empfindungen  oder,  allgemeiner  gesagt,  der  Vorstellungen  in 
demselben  Locale  des  Gehirns  sich  befinden,  oder  nicht.  Obwohl  man 
meinen  sollte,  es  sei  selbstverständlich,  dass  die  Erinnerungsbilder  der 
Empfindungen  und  Vorstellungen  als  da  vorhanden  zu  denken  seien,  wo 
die  Letzteren  selbst  sind,  so  zieht  doch  der  Verfasser  die  Anschauung 
vor,  dass  nicht  bloss  die  Empfindungen,  überhaupt  Vorstellungen,  an  ver- 
schiedene Elemente  der  Hirnrinde,  an  verschiedene  Empfindungszellen 
vertheilt  sind,  sondern  dass  die  letzteren  auch  ihre  materiellen  Erregungen 
an  andere  Ganglienzellen,  also  an  Erinnerungszellen  abgeben,  was, 
wie  er  meint,  durch  Associations fasern  geschieht,  durch  welche  die 
Partialempfindungen,  überhaupt  Vorstellungen,  mit  einander  verbunden  wer- 
den und  sich  auch  gegenseitig  wachrufen. 

Diese  Wendung,  welche  den  Verfasser  in  das  „unbekannte  Gebiet 
der  un  Gehirn  stattfindenden  materiellen  Vorgänge  führt'',  bringt  nun 
eine  Anzahl  sowohl  von  Abänderungen  der  Bedeutung,  als  auch 
von  Erweiterungen  des  Umfanges  der  im  Früheren  von  uns  ge- 
nannten fundamentalen  Vorstellungen  hervor ;  auch  sie  müssen  hier  wenig- 
stens einzeln  gleichfalls  genannt  werden,  um  daraus  zugleich  die  charak- 
teristische Eigenheit  der  physiologischen  Psychologie  des  Verfassers  zu 
verstehen.  Zunächst  nämlich  erweitert  sich  allmälig  der  „Paralle- 
lismus'' oder  die  „Co6zistenz"  zwischen  der  materiellen  und  der 
psychischen  Reihe  nicht  bloss  zu  einer  gegenseitigen  Abhängig- 
keit, sondern  auch  einem  gegenseitigen  Einflüsse,  einem  gegen- 
seitigen Aufeinanderwirken  beider  Reihen.  Diesem  Uebergange 
entspricht  zweitens,  dass  auch  die  Vorstellung  der  Association,  welche 
letztere  schon  Anfangs  als  eine  Thätigkeit  bezeichnet  wurde,  nunmehr 
die  Bedeutung  sowohl  einer  reproducirenden,  als  auch  einer  den  Zu- 
sammenhang und  die  Verbindung  dessen,  was  im  Gehirn  geschieht, 
realiter  erwirkenden  Kraft  bekommt;  „die  Association  arbeitet 
mit  zwei  Elementen :  von  aussen  empfängt  sie  Empfindungen,  und  in  der 
Hirnrinde  stehen  ihr  Erinnerungsbilder  früherer  Empfindungen  zur  Ver- 
^S^Dgt  welche  sie  fortwährend  ins  Bewusstsein  emporhebt  und  an  die 
Empfindungen  anreihet."  Diese  eminente  Leistungsfähigkeit  der  Asso- 
ciation erweitert  aber  nunmehr  ihre  Thätigkeit  auch  über  das  Reich  aller 
Gefflhlstöne  (Gefühle),  die  in  verschiedenem  Sinne  die  Empfindungen 
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and  überhaupt  die  VorstelluDgen  begleiten,  und  wird  schliesslich  dadurch 
eine  sowohl  die  Auswahl  der  Vorstellungen,  als  auch  die  Richtung 
in  dem  Zusammenhange  zwischen  den  materiellen  und  den  psychischen  Vor- 
gängen, sowie  auch  die  Grösse  der  Erregung  und  selbst  die  Zeitdauer 
derselben  bestimmende  Kraft. 

Die  hiermit  erreichte,  su  einer  weiteren  Deduction  besonders  geeig- 
nete Bedeutung  der  Association  führt  endlich  in   Rücksicht  auf  die 
Localtrennung  sowohl  der  materiellen,  als  auch  der  psychischen  Vorgänge 
und    ihrer    materiellen    Substrate    zu    dem   primitivsten   Ausdrucke   der 
Physiologie,    nämlich    zur    Vorstellung    der    im    Nervensystem 
vorhandenen  Bahnen,    auf   welchen    die  Erregungen  fortlaufen. 
Mit  diesem  zur  sprachlichen  Fizirung  eines  an  sich  zwar  unbekannten, 
doch  aber  aus  gewissen  Gründen  vorauszusetzenden  Etwas,  nämlich  hier 
eines  allmälig    sich    ausbreitenden   Geschehens,    sehr  tauglichen  Worte, 
das  mit  vielen  Bewegungen,  Beschäftigungen  und  Verrichtungen  der  Men- 
schen in  der  sinnlichen  Wahrnehmungswelt  zusammenhängt,  tritt 
nun  eine  ganze  Gesellschaft  eigenthümlicher   Vorstellungen  auf,  welche 
der  Verfasser  gebraucht,  um  den  gesuchten  Zusammenhang  zwischen  den 
einzelnen  Localen  der  psychischen   und  der  dazu  gehörigen  materiellen 
Vorgänge  und  Inhalte  festzustellen.     Von  solchen,  jetzt  in  der  Sprache 
der  Psychiater  äusserst  beliebten  Vorstellungen,  durch  welche  auch  der 
vom  Verfasser  wiederholt   ausgesprochene  Satz,  die  Materie  sei  ein 
völlig  unbekanntes  Etwas,   und  auch  das,   was  in   ihr  passire, 
sei  unbekannt,  aufgehoben  wird,  und,  so  zu  sagen,  der  innere  wirth- 
schaftliche  Betrieb  des  Gehirns  aufgeklärt  werden  soll,  macht  auch  der 
Verfasser  den  ergiebigsten  Gebrauch.    Die  Empfindungen,  die  Erinnerungs- 
bilder, die  Bewegungsvorstellungen  sind  in  bestimmten  Localen  „nieder- 
gelegf  (S.  114).    Die  Ganglienzellen  werden  gewissermaassen  auf  be- 
stimmte Vorstellungen   „abgestimmt''  (S.  HO).     Die  materiellen  Er- 
regungen bestimmter  Ganglienzellen  erlöschen,   wenn  der  Gegenstand 
der  Wahrnehmung  verschwindet,   ein  Theil  derselben  aber  „fliesst 
nach   einer  bestimmten  anderen  Ganglienzelle  ab''   (S.  112). 
Wenn  ein  concreter  oder  sinnlicher  Begriff,  worunter  der  Verfasser 
den  Gesammtcomplez  mehrerer  Empfindungen  oder  Wahrnehmungen  oder 
Vorstellungen  versteht,  in  uns  auftaucht,  dann  „schwingen  die  zahllosen 
Partial Vorstellungen ,  die  in  den  verschiedenen  Localen  des  Gehirns,  wie 
andere  Psychiater  sagen,  aufgespeichert  sind,  mit"  (3.  116).     Von 
der  Natur  der  sich  fortpflanzenden  Nervenerregungen  haben  wir  zwar 
noch  keine  sichere  Renntniss,  aber  wenn  dieselben  auch  in  ihrer  Natur 
verschieden  sind,  so  ist  es  doch  damit  vereinbar,  „dass  auch  jede  Nerven- 
bahn  mit  ihren  Endigungen   und  ihrem   Centrum  nicht  blos  auf  eine, 
sondern  auf  eine  Reihe  ähnlicher  Erregungsqualitäten   abge- 
stimmt ist".     Die  Nervenapparate   „greifen   ferner  diese  oder 
jene  Bewegung  der  Materie  oder  ihres  Aethers  heraus   und 
setzen  sie  in  ihre  Sprache,   in  die  ihnen  geläufige  Nerven- 
erregung um"  (S.  31).     Wenn  diese  Action  der  Nerven  nicht  ausreicht, 
dann  schreibt  der  Verfasser  ihnen   auch  die  pädagogische  Kenntniss  zu, 
dass  ,Jede   Function   ihr   Organ   verändert  und    sich    gewissermaassen 
dasselbe  erzieht",     und  wenn  auch  dies  noch  nicht  genügt,  um  die 
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Gehirnzellenwirthschaft  und  ihren  Betrieb  aus  ihrem  jetzigen  Bestände 
sn  begreifen,  dann  holt  der  Verfasser  auch  noch  aus  den  Hypothesen 
Darwin's  die  nöthige  Hfllfe  herbei,  was  er  denn  auch  mehrmals  ge- 
than  hat. 

Hiermit  schliesst  der  Referent  die,  wie  er  hofft,  historisch  richtige 
Skizze  derjenigen  Vorsteliungsgruppen  ab,  mit  denen  der  Verfasser  seine 
physiologische  Psychologie  aufgebaut  hat.  Im  Nachfolgenden  sollen  nun- 
mehr bloss  noch  gegen  ein  paar  einzelne  Begriffe  und  Sätze  derselben 
einige  Bedenken  ausgesprochen  werden. 

Der  Verfasser  nennt,  wie  oben  erwähnt  ist,  psychisch  Alles,  was 
unserem  Bewusstsein  gegeben  ist,  und  materiell  Alles,  j^was  wir  hieraus 
in  Raum  und  Zeit  versetzen  als  Ursache  unserer  Empfindungen'^    Diese 
Erklärung  von  materiell  ist  in  der  Sprache  der  empirischen  Psycho- 
logie, auf  die  es  hier  ankommt,  nicht  richtig.    Dass  der  Mensch  äussere, 
das  heisst  ausser  ihm   befindliche  Dinge  und  Ereignisse  vorstellt,  heisst 
psychologisch  zunächst  nichts  Anderes,  als  dass  er  sie  als  Aeusseres  wahr- 
nimmt und  anschaut:  es  handelt  sich  hier  nur  um  einen  Vorgang 
der  Wahrnehmung  und  Anschauung.     Schon  das  wenige   Monate 
alte  Kind  sieht,  was  es  sieht,  unmittelbar  und  ohne  Weiteres  als  ein 
Aeusseres,  auch  seine  eigenen  Hände  und  Füsse,  ergreift  es  als  solches. 
Bleckt  es  in  den  Mund  oder  zerreisst  es  u,  s.  w.    Materiell  im  psycholo- 
gischen Sinne  ist  das  als  ein  Aeusseres  Angeschaute  und  als  ein  solches 
Behandelte,  ohne  dass  sich  weder  der  Gedanke  der  Ursache,  noch  über- 
haupt eine  Urtheilsthätlgkeit  dabei  geltend  macht,  was  Alles  erst 
viel  später  dazukommt.    So  verhält  es  sich  auch  beim  Erwachsenen  bis  an 
seinen  Tod,  wie  lange  er,  und  das  geschieht  ja  meistens,  in  dem  Processe 
der  Anschauung  beharrt  und  nicht  die  Bewnsstseinsinhalte  der  vorgeschrit- 
tenen Erfahrung  und  des  vorgeschrittenen  Denkens  dazukommen.    Dasselbe 
gilt  auch  von  der  Vorstellung  der  Wirklichkeit  und  des  Wirklichen* 
Auch  schon   ein  kleines  Kind  behandelt  das  von   ihm  Angeschaute  so, 
wie  wenn   es  die  Vorstellung  der  Wirklichkeit,  das  heisst  hier 
das  Bewusstsein  der  Existenz  eines  ausser  ihm  Befindlichen  schon  hätte, 
hat  sie  aber  noch  nicht;  auch  sie  entsteht  erst  später  und  wirkt  dann  auch 
bei  den  meisten  Erwachsenen  immer  nur  in  ihren  unmittelbaren  Bewusst^ 
seinsinhalten,  ohne  dass  der  Erwachsene  weiss,  dass  sie  da  ist  und  wirkt 
Das  vom  Verfasser  Definirte  ist  also  zwar  auch  ein  psychologisches  Problem, 
gehört  aber  in  seinem  Inhalte  und  seiner  Form  in  die  Metaphysik  oder, 
wie  man  jetzt  lieber  sagt,  in  die  Erkenntnisstheorie.     Dies  durfte  um  so 
weniger  mit  einander  verwechselt  werden,   da  dasjenige,   was  das  Wort 
materiell  Psychologisches  andeutet,   ein  Theil   des  höchst  complicirten 
Vorganges  der  Projection,  das  heisst  des  nach  aussen  Versetzens,  der 
Figuration,  das  heisst  der  räumlichen  Ausgestaltung  und  Umgränzung, 
nnd  der  Localisation,  das  heisst  der  Stellengebung  im  räumlichen  Zu- 
sammensein unserer  Empfindungen,  namentlich  der  Gesichts-  und  der  Tast- 
empfindungen, ist.     Da  dieser  das  ganze  Reich   des  organisirten  Lebens 
vom  Beginn  des  schwächsten  und  beschränktesten  Empfindungsbewusstseins 
in  niederen  Thieren  an  bis  zu  seiner  höchsten  Ausbildung  im  Menschen, 
worin  er  erst  seine  ganze  teleologische  Natur  offenbart,  durchdringende 
wunderbare   Vorgang   ohne  Zweifel   ein  naturnothwendiges  Product  des 
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ZaBammeDwirkeDS  des  phyBiologischen,  des  psychophysischen  nnd  des  psy- 
chischen Mechanismas  ist,  so  sollte  es  yorzngsweise  und  vor  Allem  eine 
Aufgabe  der  physiologischen  Psychologie  oder  der  psychologischen  Phy- 
siologie sein,  in  die  Dunkelheit  desselben  mehr  Licht  zu  bringen,  als  bis 
jetzt  unserem  Wissen  darüber  gewährt  ist.  Auch  scheint  der  Verfasser 
in  der  That  einen  Ansatz  zu  solcher  Arbeit  einmal  gemacht  zu  haben, 
wie  man  aus  dem  Geständnisse  abnehmen  darf,  dass  auch  seine  physiolo- 
gische Psychologie  jenen  Vorgang  nicht  erklären,  ein  psychophysiologi- 
sches Verständniss  für  ihn  nicht  gewinnen  könne  (S.  57.  213). 

Wenn  femer  auch  die  realen  Vorgänge,  die  allgemein  mit  den  Wör- 
tern Wirken  und  Gegenwirken,  Verursachen  und  Fortwirken 
oder  auch  mit  besonderen,  je  nach  den  Gegenständen  nnd  Ereignissen, 
mit  denen  eine  Wissenschaft  es  zu  thun  hat,  yerschiedenen  Ausdrücken,  wie 
Druck,  StOBS,  Anziehung,  Abstossung  u.  s.  w.,  bezeichnet  wer- 
den oder,  kurz  nach  dem  Vorbilde  Eant's,  wenn  es  auch  überhaupt  sich 
nicht  begreifen  lässt,  wie  ein  reales  Ding  A  auf  ein  anderes  reales  Ding  B 
einwirkt:  so  mnss  doch,  welche  Vorstellung  sich  Jemand  von  einem  Wir- 
ken macht,  sowohl  die  dazu  gebrauchte  Vorstellung  oder,  noch  besser 
gesagt,  das  dazu  aufgestellte  Urtheil  selbst,  als  auch  seine  Anwen- 
dung für  den  vorausgesetzten  Vorgang  zulässig  und  logisch  denkbar 
sein:  was  logisch  als  Solches  oder  auch  in  seiner  Anwendung  logisch  un- 
denkbar ist,  das  kann  auch  nicht  wirklich  sein  und  auch  nicht  wirklich 
geschehen,  dass  heisst,  nicht  einmal  ein  annehmbarer  symbolischer  Ausdruck 
des  Wirklichen  sein.  Diese  Wahrheit  scheint,  ausser  sonst  noch,  auch  in 
den  Naturwissenschaften  heut  zu  Tage  öfter  übersehen  und  nicht  hinrei- 
chend beachtet  zu  werden.  Dass  dies  auch  in  der  physiologischen  Psy- 
chologie des  Verfassers  der  Fall  ist,  lässt  sich  aus  dem  folgenden  Erklä- 
rungsversuche eines  bekannten  psychischen  Vorganges  aus  der  Lehre  des- 
selben von  der  Association  nachweisen. 

Der  Verfasser  stellt  nämlich  (S.  145)  die  Frage:  „Warum  weckt  eine 
Vorstellung  grade  diejenige  andere,  mit  welcher  sie  oft  zusammen  auf- 
getreten ist?''  und  antwortet  nun  durch  Folgendes:  „Seien  a,  b,  c  drei 
Ganglienzellen,  in  welchen  wir  uns  drei  Erinnerungsbilder  oder  Vorstel- 
lungen niedergelegt  denken.  Alle  drei  sind  unter  einander  und  mit  zahl- 
reichen anderen  Ganglienzellen  durch  Fasern  verbunden.  Die  drei  den 
drei  Ganglienzellen  entsprechenden  Vorstellungen  seien  unter  einander  durch- 
aus unähnlich;  femer  seien  die  Vorstellungen  a  nnd  b,  resp.  die  ihnen 
entsprechenden  Empfindungen  sehr  oft  gleichzeitig  aufgetreten,  nicht  hin- 
gegen a  und  c  oder  b  nnd  c.  So  oft  a  und  b  zugleich  erregt  wurden,  fand 
eine  Miterregung  der  von  a  und  b  ausstrahlenden  Bahnen  statt.  Diese 
Miterregung  ist  offenbar  besonders  gross  für  die  Bahn  ab,  welche  a  und 
b  verbindet  Die  Folge  der  öfteren  gleichzeitigen  Erregung  von  a  nnd  b 
wird  sein,  dass  die  Bahn  a  b  ausgeschliffen  wird,  das  heisst  in  ganz 
besondererweise  disponirt  wird,  einerseits  eine  in  a  befindliche 
Erregung  nach  b  und  eine  in  b  befindliche  nach  a  fortzutragen. 
Durch  die  häufige  Miterregung  werden  gewissermaassen  die  Leitungs- 
widerstände grade  auf  der  Bahn  a  b  vermindert  und  — 
daher  wird  jede  in  a  oder  b  befindliche  Erregung  die  Bahn  a  b  als  die 
bestleitende  einschlagen.    Oder  in  das  Psychische  übertragen:  wenn  eine 
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Vorstellung  a  im  jetzigen  Augenblicke  da  ist;  so  wird  als  nächste  diejenige 
Vorstellung  b  sich  anreihen ,  welche  schon  früher  oft  mit  a  zusammen 
aafgetreten  ist/' 

Sieht  man  hier  nun  auch  gänzlich  von  der  logisch  unzulässigen  lieber- 
tragung  der  Vorstellungen  gewisser  an  Körpern  wahrnehmbarer  Vorgänge, 
für  welche  sie  ganz  passen,  auf  immaterielle  Zustände  und  Vorgänge  ab, 
80  liegt  in  dem  vom  Verfasser  erzählten  Vorgange  schon  an  und  für  sich 
80  viel  logisch  Undenkbares,  dass  er  in  der  Wirklichkeit  über- 
haupt gar  nicht  vorkommen  kann. 

Wenn  man  nämlich  sich  genau  an  das  vom  Verfasser  Ausgesprochene 
hält,  so  ergiebt  sich,  dass  die  in  den  Ganglienzellen  vorausgesetzten  Er- 
regungen, obgleich  Niemand  weiss,  weder  wie  sie  entstanden  sind,  noch 
was  sie  ihrem  Inhalte  nach  sind,  doch  ebenso  wie  die  dazu  gehörigen 
Empfindungen  oder  Vorstellungen  vom  Verfasser  nicht  als  blosse  Be- 
wegungen, sondern  als  den  Ganglienzellen  immanente  qualitative 
Zustände  gedacht  werden,  und  in  der  That  auch  als  solche  gedacht 
werden  müssen. 

Ein  solcher  Znstand  aber,  was  er  nun  auch  seiner  Natur  und  Be- 
schaffenheit nach  sein  mag,  kann  schlechterdings  niemals  für  sich,  das 
heisst  nicht  als  ein  von  seinem  Besitzer  abtrennbares  und  als  abgetrenntes 
Doeh  fortdauerndes  Etwas  existiren,  ebensowenig  wie  eine  in  unserem  Be- 
wasstsein  vorkommende  Empfindung,  etwa  ein  Ton  oder  eine  Gesichtswahr- 
nehmung,  als  ein  ausser  dem  Bewnsstsein  an  und  für  sich  Existirendes  ge- 
dacht werden  kann.  Dies  hält  das  logische  Denken,  trotzdem  dass  es 
im  sinnlichen  Anschanungsbewusstsein ,  also  rein  psychisch,  sich  so  ver- 
hält, wie  wenn  es  der  Fall  wäre,  wegen  der  unanslöschbaren  Abhängig- 
keit dessen,  was  geschieht,  von  demjenigen,  zu  welchem  als  dem  Seien- 
den das  Geschehen  gehört,  für  unmöglich:  innere  Erregungen  der  Gan- 
glienzellen, Empfindungen,  Vorstellungen  gehören  zum  Reiche  des  qualita- 
tiven Geschehens  und  können  also  niemals  für  sich  existiren. 

Nun  besteht  aber  jede  Ganglienzelle  schon  als  solche  aus  räumlich 
trennbaren  Bestandtheilen.  Mithin  ist  schon  das  logisch  undenkbar,  dass 
die  in  einem  bestimmten  Theile  derselben  entstandene  Erregung  als  Eins 
Qod  Dasselbe  sich  durch  die  anderen  Theile,  aus  denen  die  Zelle  zu- 
Bammengesetzt  ist,  müsste  fortbewegen  können,  um  sagen  zu  dürfen, 
sie  sei  eine  der  ganzen  Zelle  zugehörige  Erregung.  Und  will  man  dies 
nicht,  sondern  sollen  von  vornherein  alle  Theile  der  Zelle  gleichzeitig 
oder  Buccessiv  jeder  in  seinem  eigenen  Inneren  erregt  sein,  so  kommt  man 
dadurch  nicht  im  Geringsten  weiter,  als  dass  man  eben  sagen  darf,  nun- 
mehr sei  die  ganze  Zelle  erregt. 

Der  Verfasser  geht  nun  aber  noch  einen  Schritt  in  dem  logisch  Un- 
denkbaren weiter.  Er  lässt  nämlich  nicht  bloss  die  in  den  Ganglienzellen 
befindliche  Erregung  sich  durch  die  Letzteren  allein  ausbreiten,  sondern 
er  lässt  auch  die  zwischen  denselben  vorhandenen  Verbindungsbahnen,  die 
selbst  aus  einer  noch  grösseren  Anzahl  trennbarer  Theile  bestehen,  durch 
dieselbe  in  eine  Miterregung,  das  heisst  in  die  Wiederholung  eines  an  sich 
unmöglichen  Vorganges  gerathen.  Und  auch  diese  Unmöglichkeit  wird 
nochmals  dadurch  vermehrt,  dass  mittelst  der  Miterregung  der  Bahnen 
such  die  in  den  zwei  Ganglienzellen  a  und  b  räumlich  getrennt  nieder- 
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gelegten  Empfindangen  oder  Vorstellungen  dabei  mit  fortgetragen  und 
einander  zugeführt  werden.  Dies  Letztere  sagt  der  Verfasser  zwar  nicht 
aasdrflcklich  selbst,  mnss  aber  doch  dazngedacht  werden,  weil,  wenn  dies 
nicht  geschieht,  dann  auch  die  Verbindnngsbahnen  nichts  ntttzen  würden. 

Aas  diesen  wohl  begründeten  Sätzen  mnss  mit  logischer  Nothwendig- 
keit  gefolgert  werden :  von  zwei  verschiedenen  Vorstellungen  a  und  b  kann 
der  im  jetzigen  Augenblicke  vorhandenen  Vorstellung  a  die  andere  Vor- 
stellung b  sich  nicht  deshalb  anreihen,  weil  beide  früher  entweder  zu  einer 
einzelnen  Ganglienzelle  oder  zu  zwei  von  einander  entfernt  liegenden 
Ganglienzellen  gehörig  oft  zusammen  aufgetreten  waren.  Dies  ist  darum 
unmöglich,  weil,  wenn  es  auch  in  jedem  der  beiden  Fälle  eine  Verbin- 
dungsbahn gäbe,  doch  zwei  von  ihren  Besitzern  unablösbare  Vorstellungen, 
solange  man  nicht  statt  zwei  Besitzer  nur  einen  und  diesen  Einen  nicht 
als  etwas  an  sich  Unräumliches  und  Unausgedehntes,  absolut  Einfaches, 
in  dessen  ungetheiltem  Bewusstsein  sie  sind,  voraussetzt,  in  diesem  Letz- 
teren weder  in  eine  zeitliche  Succession,  noch  in  ein  örtliches  Znsammen- 
sein gelangen  können.  Ohne  die  ausgesprochene  Annahme  bleibt  immer 
nur  die  Summe  von  zwei  gänzlich  zusammenhanglosen  Vor- 
stellungen fortbestehen,  ein  Verhalten,  welches  grade  von  der  zu 
erklärenden  Thatsache,  bei  deren  Vorhandensein  auch  ein  Bewusstsein  von 
der  Nachfolge  des  b  und  a  oder  des  a  und  b  und  der  Zusammengehörig- 
keit Beider  statthat,  verneint  wird. 

Im  Anfange  der  zweiten  Vorlesung  (S.  14)  wird  zum  ersten  Maie  das 
Wort  Erinnerungsbild  ausgesprochen,  ohne  dass  man  erfährt,  was 
damit  gemeint  ist.  Je  öfter  es  aber  später  vorkommt,  desto  mehr  über- 
zeugt man  sich,  dass  der  Verfasser  nicht  bloss  eine  durch  ein  aasociirendes 
Verhältniss,  sondern  überhaupt  aus  irgend  welchem  Grunde  reproducirte 
Vorstellung  mit  demjenigen,  was  eine  Erinnerungsvorstellung,  oder 
kurz  gesagt,  eine  Erinnerung  ist,  verwechselt  und  Beides  stillschwei- 
gend einander  gleich  gesetzt  hat.  Wenn  das  Gespräch  zweier  Personen 
z.  B.  mit  der  Vorstellung  Salz  beginnt,  und  diese  Vorstellung  führt  das 
Gespräch  auf  Häring  und  diese  auf  Norwegen  und  diese  auf  Küsten- 
bildung und  diese  auf  Wellenberg  und  diese  auf  Gebrüder  Weber 
und  diese  auf  die  Universität  Leipzig  u.  s.  w.,  so  darf  man  doch  in  der 
Sprache  der  wissenschaftlichen  empirisehen  Psychologie  die  hier  gebrauch- 
ten Vorstellungen,  die  sich  aus  irgend  welchen  zwischen  ihnen  bestehenden 
Beziehungen  zeitlicher  oder  räumlicher  oder  irgend  einer  anderen  Art,  in 
denen  man  den  Grund  ihrer  Association,  das  heisst  ihrer  Vergesell- 
schaftung oder  ihrer  Zusammengehörigkeit  in  der  Abfolge  erblickt,  nicht 
Erinnerungsvorstellungen  nennen,  wenn  man  allerdings  auch  in 
der  gewöhnlichen  Sprache  sagen  kann,  die  eine  Vorstellung  habe  er- 
innert an  die  andere.  Eine  Erinnerungsvorstellung  ist  weder  eine  eine 
andere  Vorstellung  bloss  reproducirende,  noch  eine  auf  eine  schon  repro- 
ducirte noch  nachfolgende  andere  Vorstellung,  sondern  eine  solche  Vorstel- 
lung, an  deren  Bewusstseinsinhalt  sich  noch  das  Zeitbewusst- 
sein,  dieser  Inhalt  sei  schon  einmal  in  früherer  Zeit  be- 
wusst  gewesen,  und  hiermit  auch  noch  das  Bewusstsein  der 
Identität  des  jetzigen  und  des  früheren  Inhaltes  anknüpft, 
welches  Bewusstsein  eben  das  in  der  Erinnerung  liegende  Wiedererkennen 
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ist.  So  geschieht  es,  wenn  wir  beim  Wiedersehen  einer  uns  lieben  Oert- 
lichkeit  in  die  Erinnerungen,  in  die  Erinnerungsvorsteliungen 
der  frflher  eben  daselbst  gesehenen  Dinge  und  daselbst  stattgehabten  Erleb- 
nisse versetzt  werden,  und  so  in  vielen  ähnlichen  Fällen.  Dabei  kann  dann 
allerdings  auch  eine  gewöhnliche  Association  zweier  Vorstellungen  nicht  selten 
in  Erinnerungsvorsteliungen  oder  in  Erinnerungen  übergehen,  wenn  eben 
das  Bewusstaein  der  unterschiedlichen  Zeit  und  der  dabei  doch  fortdauernden 
Identität  des  jetzt  und  des  ehemals  Vorgestellten  auftritt.  Das  Wort  Er- 
innerungsbild darf  aber  nur  da  gebraucht  werden,  wo  die  Erinnerungs« 
Vorstellungen  einen  bildartigen,  schematischen  Inhalt  haben.  Hier- 
nach ist  es  also  nicht  begründet,  wenn  der  Verfasser  ohne  Weiteres  von 
„durch  die  Empfindungen  selbst  oder,  materiell  gesagt,  durch  die  Re- 
siduen früherer  sensibler  Erregungen  wachgerufenen  Erinnerungs- 
bildern^' spricht,  ohne  dass  dabei  weder  das  Zeitbewusstsein, 
noch  das  Identitätsbewusstsein  irgendwie  mit  in  Frage  gestellt 
worden  ist 

Mit  dem  eben  hervorgehobenen  Versehen  hängt  nun  auch  die  früher 
erwähnte  ganz  ungewöhnliche  und,  meiner  Meinung  nach,  durchaus  un- 
gerechtfertigte Erweiterung  des  Begriffes  der  Association  zusammen, 
nach  der  man  begreiflich  findet,  mit  welcher  Leichtigkeit  die  physiologi- 
sche Psychologie  des  Verfassers  in  dem  nachfolgenden  Texte  seiner  Schrift 
über  eine  grosse  Anzahl  psychischer  Thatsachen  ein  scheinbar  erklärendes 
Urtheil  aussprechen  kann,  ohne  doch  die  wahre  Wirklichkeit  der  That- 
sachen dabei  zu  treffen.  Insbesondere  macht  sich  dies  bemerkbar  bei  dem- 
jenigen, was  von  der  Herkunft  der  Allgemeinvorstellungen,  der  Begriffe, 
des  Urtheilens  und  Schliessens,  der  moralischen  Werthurtheile ,  vom  Ich 
und  vom  Ichbewusstsein  gesagt  wird,  wobei  die  Darstellung  es  nie  über 
blosse  Summen  oder  Aggregate  von  Bewusstseinsinhalten  und  Vorgängen 
bringt,  deren  wahre  Bedeutung  doch  grade  darauf  beruht,  dass  sich  in 
ihnen  ein  Fortschritt  zu  immer  höheren  Einheitlichkeiten  des  Be- 
wusstseins,  also  überhaupt  die  hervorragendste  Eigenthümlichkeit  der 
Geistesbildung  im  Menschen  offenbart.  Die  Vorstellung  von  der  Ein- 
heitlichkeit des  Bewusstseins  wird  überhaupt  in  der  Schrift  vermisst 

Doch  der  Referent  muss  hier  verzichten,  auf  diese  Gegenstände  näher 
einzugehen,  und  will  deshalb  nur  noch  den  Wunsch  aussprechen,  dass  der 
Verfasser  in  der  vorliegenden  Besprechung  seiner  Schrift  einen  Beweis 
des  grossen  Interesses  erblicken  möchte,  welches  der  Referent  ihr  ge- 
widmet hat.  Andererseits  muss  er  aber  auch  gern  und  dankbar  noch  die 
Anmerkung  hinzufügen,  dass  der  Verfasser  durch  die  Veröffentlichung 
seiner  Schrift  jedenfalls  sich  auch  insofern  ein  nicht  geringes  Verdienst 
erworben  hat,  als  wir  durch  sie  darüber  belehrt  sind,  wie  eine  physio- 
logische Psychologie  vom  Standpunkte  der  Associationspsycho- 
logie  der  Engländer  aussieht. 

Leipzig,  im  Juli  1893.  Prof.  Ludwig  Strümpell. 
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2. 

Der  feinereBau  des  Neryensystems  imLichte  neuester  For- 
sch a  n  g.  Von  M.  y.  L  e  n  h  0  8  8  e  k.  (Separat  ans  ^^Fortschritte  der 
Medicin'^)  139  S.,  33  Holaschnitte ,  4  Tafeln.  Berlin,  Kornfeld. 
1893.   M.  5. 

Fttr  wie  wichtig  die  Veränderungen  gehalten  werden,  welche  unsere 
Anschauungen  yom  feineren  Aufbau  der  Elemente  des  Neryensystems  in 
den  letzten  Jahren  erlitten  haben,  das  zeigt  eine  ganze  Reihe  yon  zu- 
sammenfassenden Darstellungen  derselben,  die  fflr  ein  weiteres  ärztliches 
Publikum  berechnet  sind.  Im  yorigen  Jahre  sind  deren  allein  sechs  er- 
schienen, yon  denen  wohl  die  Darstellung  Waldejer's  am  bekanntesten 
geworden  sein  dürfte.  In  der  im  Titel  angezeigten  Schrift  erhalten  wir 
aber  zum  ersten  Male  eine  Gesammtdarstellung,  welche  so  breit  angelegt, 
so  reich  illustrirt  und  so  yoUstftndig  ist,  wie  noch  keine  bisher  erschienene. 
Lenhossek,  der  sich  bekanntlich  selbst  lebhaft  an  den  Studien,  die 
mittelst  der  Golgi 'sehen  Methode  angestellt  wurden,  betheiligt  hat,  und 
dem  wir  neben  so  manchem  anderen  Schönen  neuerdings  namentlich  die 
weittragende  Entdeckung  yon  der  Abstammung  der  sensiblen  Neryen  des 
Regenwurms  yerdanken,  eine  Entdeckung,  die  geeignet  ist,  unsere  Auf- 
fassung der  Spinalganglien  ganz  anders  als  bisher  zu  gestalten,  giebt  hier 
eine  klare,  eingehende  und  sorgfältig  kritisch  gesichtete  Darstellung  des 
bereits  Bekannten.  Einleitend  werden  technische  Winke  mitgetheilt,  die 
derjenige  zu  schätzen  wissen  wird,  der  sich  schon  an  den  unsicheren  und 
doch,  wenn  sie  gelingen,  so  wunderbar  schönen  Methoden  abgemflht  hat, 
dann  folgt,  was  über  die  einzelnen  Formelemente  bekannt  geworden,  so 
eingehend  und  mit  so  reicher  Literatur,  dass  diese  Darstellung  in  der  That 
als  die  yoUkommenste  bezeichnet  werden  darf,  die  bisher  erschienen  ist, 
und  als  diejenige,  welche  yiel  mehr  als  irgend  eine  andere  geeignet  ist, 
theoretisch  und  praktisch  den  Leser  in  ähnliche  Studien  einzufahren.  Gans 
besonders  sei  auf  die  schöne  Darstellung  yom  Bau  und  der  Faserung  des 
Rückenmarkes  hingewiesen;  ihr  sind  mehr  als  zwei  Drittel  des  Buches 
gewidmet.  Sie  ist,  wie  übrigens  auch  die  vorhergehenden  Kapitel,  reieh 
an  eigenen  Beobachtungen  und  berücksichtigt  erfreulicher  Weise  neben 
den  durch  die  Oolgi'sche  Methode  gewonnenen  Resultaten  auch  das,  was 
auf  anderen  Wegen  über  die  Faserung  gefunden  worden  ist.  Referent 
freut  sich,  diese  yortreffliche  Schrift  den  Lesern  der  Zeitschrift  aufrichtig 
empfehlen  zu  dürfen. 

Edinger. 


65.  Yersaminlnng 
der  Gesellfichaft  deutscher  Naturforsclier  und  Aerzte. 

Nürnberg,  11.  bis  15.  September  1893. 

PROGRAMIL 

Am  29.  August  1S92  —  12  Tage  vor  Beginn  der  Versammlung  — 
musste  dieselbe  aus  bekannter  Ursache  abgesagt  werden.  Es  war  dies 
für  die  Geschäftsführung  um  so  schmerzlicher,  als  alle  Vorbereitungen 
80  getroffen  waren,  dass  sich  ein  Gelingen  sicher  voraussehen  liess,  als 
ein  so  reichhaltiges  wissenschaftliches  Programm  vorlag,  wie  man  es 
kaum  hatte  erwarten  können !  Auch  die  Anzahl  der  bereits  zur  Theil- 
nähme  angemeldeten  Herren  war  so  gross,  dass  an  einer  ungewöhnlich 
regen  Betheiligung  nicht  zu  zweifeln  war! 

Der  Vorstand  hat  nun  in  seiner  Sitzung  vom  12.  Februar  1893  zu 
Leipzig  beschlossen,  die  ausgefallene  65.  Versammlung  im  laufen- 
den Jahre  in  Nürnberg  abzuhalten  und  hat  die  1892  in  Halle 
gewählten  hier  unterzeichneten  Geschäftsführer  beauftragt,  die  Vorbe- 
reitungen so  zu  treffen,  dass  die  Versammlung  in  der  Zeit  vom  11.  bis 
15.  September  stattfinden  kann.  Diese  Zeit  wurde  besonders  mit 
Rücksicht  darauf  gewählt,  dass  denjenigen  Herren,  welche  den  inter- 
nationalen medicinischen  Congress  in  Rom  besuchen  wollen,  die  Möglich- 
keit aufrecht  erhalten  werde,  von  Ntlrnberg  aus  mit  aller  Bequemlich- 
keit noch  rechtzeitig  zur  Eröffnung  nach  Rom  zu  gelangen. 

Rath  und  Bürgerschaft  der  Stadt  Nürnberg  sind  wie  im  Vorjahr 
freudig  bereit,  die  Gäste  der  Versammlung  in  ihren  Mauern  aufzunehmen, 
und  das  nachstehende  Programm  mag  zeigen,  dass  die  Geschäftsführung 
sich  nicht  vergeblich  an  die  betheiligten  Kreise  gewendet  hat,  um  eine 
möglichst  reiche  Ausstattung  der  wissenschaftlichen  Darbietungen  zu 
erreichen. 

So  laden  wir  denn  heuer  wie  im  Vorjahre  alle  Naturforscher,  Aerzte 
und  Freunde  der  Naturwissenschaften  zum  Besuch  der  Versammlung  ein. 
In  der  Anlage  beehren  wir  uns,  die  Tagesordnung  der  allgemeinen 
Sitzungen  und  die  Namen  derjenigen  Herren,  welche  über  die  beigesetzten 
Themata  in  den  32  Abtheilungen  sprechen  werden,  bekannt  zu  geben. 
Wenn  auch  nach  den  Statuten  sich  die  Gesellschaft  auf  deutsche 
Naturforscher  beschränkt,  so  ist  doch  die  Betheiligung  fremder  Gelehrter 
erwünscht  und  hochwillkommen.  Wir  laden  auch  diese  hiermit  zum  Be- 
such der  Versammlung  freundlichst  ein. 

Wer  an  der  Versammlung  Theil  nimmt,  entrichtet  einen  Beitrag 
von  12  Mark,  wofür  er  Festkarte,  Abzeichen  und  die  für  die  Versamm- 
lung bestimmten  Drucksachen  erhält.  Mit  der  Lösung  der  Festkarte 
erhält  der  Theilnehmer  Anspruch  auf  Lösung  von  Damenkarten,  zum 
Preise  von  je  6  Mark.  Zum  Zweck  der  Legitimation  ist  es  nothwendig, 
die  Karte  stets  bei  sich  zu  tragen. 

An  den  Berathungen  und  Beschlussfassungen  über  Ge- 
Bellschafts-Angelegenheiten  können  sich  nur  Gesellschafts- 
mitglieder  betheiligen,  welche  ausser  dem  Theilnehmerbeitrag  noch 
einen  Jahresbeitrag  von  5  Mark  zu  entrichten  haben.  Als  Ausweis  dient 
die  Mitgliederkarte.    Nach  Beschluss  der  Vorstandschaft  gilt  die  für  das 
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Jahr  1892  bereits  gelöste  Mitgliederkarte  auch  für  das  Jahr  tSGS,  so 
dass  diejenigen  Herren,  welche  ftlr  1892  ihre  Mitgliederkarte  schon  ge- 
löst haben,  heuer  von  der  Beitragsleistung  entbunden  sind. 

Die  drei  allgemeinen  Sitzungen  werden  im  Saale  des  Industrie- 
und  Kultur-Vereins  (vor  dem  Walchthor)  abgehalten,  die  Abtheilnngs- 
Sitzungen  in  den  R«^umen  der  Industrieschule,  des  Realgymnasiums,  der 
Ejreisrealschule  und  der  Baugewerkschule,  sämmtlich  im  B  auhofe  (Seiten- 
strasse der  Königsstrasse  unweit  des  Frauenthors). 

Die  Abtheilungen  werden  durch  die  einführenden  Vorsitzenden 
eröffnet,  wühlen  sich  aber  alsdann  ihre  Vorsitzenden  selbst.  Als  Schrift- 
führer fungirt  der  von  der  Geschäftsleitnng  aufgestellte  Herr  und  je 
nach  Wunsch  der  Abtheilung  der  eine  oder  andere  besonders  zu  er- 
nennende Herr.  Eine  Ausstellung  wissenschaftlicher  Apparate, 
Instrumente  und  Präparate  veranstaltet  im  eigenen  Ausstellungs- 
gebäude (Marienthorgraben  8)  das  Bayerische  Gewerbemnseum. 
Alles  Nähere  hierüber  wird  im  ersten  Tageblatt  mitgetheilt  werden. 
Als  Legitimation  für  freien  Eintritt  dient  Theilnehmerkarte  und  Fest- 
abzeichen, wie  die  Damenkarte.  Die  städtischen  Behörden  haben 
die  Freundlichkeit  gehabt,  die  Versammlung  auf  Montag  den  11.  Sep- 
tember abends  zu  einer  geselligen  Vereinigung  in  den  Stadtpark  bei 
Musik,  Illumination  und  Feuerwerk  einzuladen.  Als  Legitimation  zum 
Eintritt  dient  die  Theilnehmer-  resp.  Damenkarte,  ebenso  zu  der  ge- 
selligen Vereinigung,  welche  Mittwoch  den  13.  September  abends  im  Park 
der  Rosenau-Gesellschaft  stattfindet.  Das  Festessen,  zu  welchem  Ein- 
trittskarten im  Empfangsbureau  zu  lösen  sind,  wird  am  Dienstag,  den 
12.  September  im  Gasthof  zum  Strauss,  der  Festball  Donnerstag, 
den  14.  September  ebendaselbst  stattfinden.  Die  Ballkarten  werden 
im  Empfangsbnreau  derart  ausgegeben,  dass  auf  jede  Theilnehmerkarte 
zwei  Gäste  eingeführt  werden  können. 

Ein  Damen-Ausschuss  wird  es  sich  zur  Aufgabe  machen,  die 
fremden  Damen  zu  den  Sehenswürdigkeiten  der  Stadt  zu  führen  und 
für  deren  Unterhaltung  während  der  Abtheilungssitzungen  Sorge  za 
tragen.  Die  fremden  Damen  werden  jetzt  schon  gebeten,  sich  recht- 
zeitig in  die  auf  dem  Empfangsbureau  aufliegende  Damenliste  einzu- 
zeichnen, wobei  ein  Prospect  über  die  beabsichtigten  Veranstaltungen 
abgegeben  werden  wird. 

Das  Empfangs-,   Auskunfts-  und  Wohnungsbureau  wird 
im  Prüfungssaal  der  Kreisrealschule  (Bauhof)  geöffnet  sein: 
am  Samstag,  den    9.  September  nachmittags  von  4 — Ä72  Uhr, 

Sonntag,    „    10.  „  von  8  Uhr  morgens  bis  12  Uhr  nachts, 

Montag,     „11.  „  >,     8    „  „         y,      8    „     abends 

und  an  den  folgenden  Tagen  au  noch  näher  im  Tageblatt  zu  bezeich- 
nenden Stunden. 

Vorausbestellungen  von  Wohnungen  in  Gasthöfen  sowie 
von  Privatwohnungen  —  ohne  oder  gegen  Bezahlung  —  nimmt  der 
Vorsitzende  des  Wohnungsausschusses,  Herr  Kaufmann  J.  Gallinger 
(Burgstrasse  8),  von  jetzt  an  entgegen.  Es  wird  dringend  gebeten,  diese 
Anmeldungen  unter  genauer  Angabe  der  Betten  zahl  etc.  möglichst 
frühzeitig  hierher  gelangen   zu   lassen,   da   der   Wohnungsausschuss 
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keine  Garantie   dafür  ttbemehmen  kann,   dass  nach  dem  31.  August 
eingelangten  Wünschen  noch  wird  Rechnung  getragen  werden  können! 

Das  Tageblatt,  welches  jeden  Morgen  im  Empfangsbureau  aus- 
gegeben wird,  wird  die  Liste  der  Theilnehmer  mit  Wohnungsangabe 
in  Nürnberg,  die  geschäftlichen  Mittheilungen  der  Geschäftsführer  und  des 
Vorstandes,   die  Tagesordnung  der  Abtheilungssitzungen  etc.  enthalten. 

Die  Berichte  über  die  gehaltenen  Vorträge  werden  in 
den  Verhandlungen  der  Gesellschaft  deutscher  Naturforscher  und  Aerzte 
veröffentlicht.  Die  Herren  Vortragenden,  sowie  die  an  der  Discussion 
Betheiligten  werden  ersucht,  ihre  Manuscripte  deutlich  mit  Tinte  und 
nur  auf  eine  Seite  der  Blätter  zu  schreiben  und  dieselben  vor  Schluss 
der  betreffenden  Sitzung  dem  Schriftftlhrer  der  Abtheilung  zu  übergeben. 
Berichte,  welche  dem  Redactionsausschuss  nach  dem  15.  September 
Zugehen,  haben  kein  Recht  auf  Veröffentlichung. 

Die  Verhandlungen  können  nur  solche  Mitglieder  erhalten,  welche 
mit  ihrem  Jahresbeitrag  von  5  Mk.  noch  6  Mk.  besonders  eingesandt 
haben.  Diese  6  Mk.  werden  denselben  bei  Bezahlung  der  1 2  Mk.  für 
die  Theilnehmerkarte  abgerechnet.  Die  für  das  Jahr  1892  bereits 
eingezahlten  6  Mk.  (zum  Zweck  des  Bezuges  der  Verhandlungen)  gelten 
nach  Beschluss  der  Vorstandschaft  gleich  dem  Mitgliederbeitrag  auch 
fttr  das  Jahr  1893. 

Nichtmitglieder,  welche  gemäss  §  4  Absatz  2  der  Geschäftsordnung 
als  Theilnehmer  erscheinen,  können  die  gedruckten  Verhandlungen  in 
Nürnberg  während  der  Versammlung  bestellen,  sind  aber  betreff  der  Be- 
zahlung und  des  Bezugs  derselben  auf  den  Buchhändlerweg  angewiesen. 

Mitgliederkarten  können  gegen  Einsendung  von  15  Mk.  5  Pfg. 
(einschl.  einem  Eintrittsgeld  von  10  Mk.)  vom  Schatzmeister  der 
Gesellschaft,  Herrn  Dr.  Carl  Lampe- Vischer  zu  Leipzig 
(F.  G.  W.  Vogel)  an  der  L  Bürgerschule  jederzeit,  Theilnehmerkarten  gegen 
Einsendung  von  12  Mk.  25  Pfg.  von  dem  L  Geschäftsführer  der  Versamm- 
lung in  der  Zeit  vom  24.  August  bis  7.  September  bezogen  werden. 

Alle  Mitglieder  und  Theilnehmer  (auch  solche,  welche  schon  im 
Besitze  von  Legitimationskarten  sich  befinden)  werden  dringendst  ersucht, 
im  Empfangsbureau  ihre  Namen  in  die  aufliegenden  Listen  einzutragen 
nnd  gleichzeitig  ihre  Karte  mit  Name,  Titel  und  Heimatsort  zu  übergeben. 

Alle  auf  die  Versammlung  oder  die  allgemeinen  Sitzungen  bezüg- 
lichen Briefe  (excl.  Wohnungsbestellungen)  bitten  wir  an  den  ersten 
Geschäftsführer  Medicinalrath  Merkel,  Nürnberg,  Josephsplatz  3,  alle 
auf  die  Abtheilungen  und  die  in  denselben  zu  haltenden  Vorträge  be- 
znghabenden  Briefe  an  die  einführenden  Vorsitzenden  der  einzelnen 
Abtheilungen  zu  richten. 

Schliesslich  sei  noch  bemerkt,  dass  die  einfachen  Rückfahrtskarten 
im  Königreich  Bayern  stets  zehntägige  Giltigkeit  haben. 

Nürnberg,  im  Juli  1893. 

Die  Geschäftsführer 
der  65.  Versammlung  der  Gesellschaft  deutscher  Naturforscher  und  Aerzte. 

Dr.  G.  Merkel  O.  Füchtbauer 

Medicinalrath.  kgl.  Rector. 


65.  Yenammlang  deatscher  Naturforscher  und  Aerzte. 


Allgemeine  Tagesordnung. 

Sonntag,  den  10,  September, 

Abends  8  Uhr:  Begrüssung  in  den  oberen  R&umen  der  „Gesellschaft  Maseam*' 
(mit  Damen). 

Montag,  den  11.  September, 

Morgens  9  Uhr:  I.  Allgemeine  Sitzung  im  Saale  des  Industrie-  und  Kultur- Vereins. 

1.  Eröffiiung  der  Versammlung;  BegrOssungen  und  Ansprachen;  Mit- 
theilungen zur  Geschäftsordnung. 

2.  Geheimrath  Professor  Dr.  y.  Bergmann  (Berlin):  Nachruf  auf  die 
Herren  A.  W.  v.  Hofinann  und  Werner  Siemens. 

3.  Vortrag  des  Herrn  Geheimrath  Professor  Dr.  Eis  (Leipzig):  üeber 
den  Aufbau  unseres  Nervensystems. 

4.  Vortrag  des  Herrn  Geheimrath  Professor  Dr.  Pfeffer  (Leipzig):  Ueber 
die  Reizbarkeit  der  Pflanzen. 

Nachmittags  3  Uhr:  Bildung  und  Eröffnung  der  Abtheilungen. 
Abends  6  Uhr:    Gesellige  Vereinigung  in  der  «Restauration  des   Stadtparkes* 
(Einladung  der  Stadt  Nürnberg). 

Dienstag,  den  12,  September. 

Sitzungen  der  Abtheilunffen. 

Abends  6  Uhr:  Festmahl  im  Gasthof  zum  Straoss. 

Mittwoch^  den  13,  September. 

Morgens  9  Uhr:  II.  Allgemeine  Sitzung  im  Saale  des  Industrie-  und  Kultur- Vereins. 

1.  Vortrag  des  Herrn  Professor  Dr.  Strümpell  (Erlangen):  Ueber  die 
Alkoholfrage  vom  ärztlichen  Standpunkt  aus. 

2.  Professor  Dr.  Günther  (München):  Palaeontoloj^e  und  physische 
Geographie  in  ihrer  geschichtlichen  Wechselwirkung. 

3.  Gesch&fts-Sitzung  der  Gesellschaft. 

Abends  6  Uhr:  Gesellige  Vereinigung  im  Park  der  Rosenau. 

Donnerstag,  den  14,  September. 

Sitzungen  der  Abtheilungen. 

Abends  8  Uhr:  Festball  im  ^Gasthof  zum  Strauss**. 

Freitag,  den  15.  September. 

Morgens  9  Uhr :  III.  Allgemeine  Sitzung  im  Saale  des  Industrie-  und  Kultur- Vereins. 

1.  Vortrag  des  Herrn  Geheimrath  Professor  Dr.  Hensen  (Kiel):  Mit- 
theilung einiger  Ergebnisse  der  Plankton-Expedition  der  Humboldt- 
stiftung. 

2.  Vortrag  des  Herrn  Professor  Dr.  Hüppe  (Prag):  Ueber  die  Ursachen 
der  G&hrun|;en  und  Infektionskrankheiten  und  deren  Beziehungen 
zur  Energetik. 

3.  Schluss  der  Versammlung. 

Nachmittags  2  Uhr:      f    (Jl  ^^^^  KSJ^ 
Ausflüge  £r  verschie-        ^  l^\  fe^Änseer  Höhle, 
denen  Abtheüungen:     \    d)  nach  der  Hubirg  bei  Pommelsbrunn. 
Abends  8  Uhr  stehen  die  oberen  Räume  der  Gesellschaft  Museum  den  Theii- 
nehmem  mit  ihren  Damen  zur  Verfügung,  soweit  dieselben  anwesend  sind. 

Samstag,  den  Iß,  September. 
Morgens:  Ausflug  nach  Rothenburg  zum  ^Festspiel**  daselbst. 


Dmck  von  J.  B.  Hirschfeld  in  Leipzig. 


VIII. 

Aas' der  medicinischen  Klinik   (Prof.   Dr.  Erb)  in   Heidelberg. 

Die  Lehre  Ton  der  spastischen  Spinalparalyse.*) 

Von 

Dr.  Ad.  Sehfile^ 

AnistsBt  der  Klinik. 

Die  Kenntniss  der  spastischen  Spinalparalyse  ist  Allgemeingut 
der  Neurologie  seit  dem  Jahre  1875,  als  Erb  seine  Mittheilungen 
„Aber  einen  wenig  gekannten  spinalen  Symptomencomplex'' ')  ver- 
öffentlichte. Diesem  Aufsatze  folgte  im  Jahre  1877  eine  umfang- 
reichere  Besprechung  der  Krankheit^),  in  welcher  ein  vollständig 
detaillirtes  Bild  derselben  gegeben  und  durch  mehrere  klinische 
Beobachtungen  vor  Augen  geführt  wurde. 

Seit  dieser  Zeit  hat  die  Lehre  von  der  spastischen  Spinalpara- 
if  se  zahlreiche  Besprechungen,  sowohl  in  klinischer  wie  pathologisch- 
anatomischer  Hinsicht  erfahren. 

Eine  definitive  Klarstellung  der  am  meisten  interessirenden  Fra- 
gen scheint  indess  hierdurch  noch  nicht  erzielt  worden  zu  sein. 

Während  nämlich  Erb  u.  A.  die  spastische  Spinalparalyse  der 
Erwachsenen  als  Krankheit  sui  generis  auffassen,  sehen  viele  Autoren 
Dar  einen  Symptomencomplex  in  derselben,  der  nicht  als  selbständig 
ZQ  betrachten  sei,  sondern  nur  als  Theilerscheinung  mannigfacher 
anderer  Krankheitsformen  vorkomme.  Diese  Auffassung  ist  neuer- 
dings, wie  es  scheint,  auch  von  derCh  arcot 'sehen  Schule  angenommen 
worden,  da  einer  der  hervorragendsten  Vertreter  derselben,  P.  Mari  e, 
in  seinen  „Vorlesungen  ttber  Rttckenmarkskraukheiten"  **)  die  „spa- 
stiBche  Spinallähmung''  überhaupt  nicht  mehr  als  selbständige  Krank- 
heit aufführt,  sondern  diesen  Namen  nur  der  spastischen  Paralyse 
der  Kinder  beilegt. 

*)  Kurze  Zatammenfaaaung  der  Inaug.-Diss.  von  A.  Schule.  Heidelberg  1891 : 
Ist  die  „spastische  Spinalparalyse"  eine  Krankheit  sui  generis? 
1)  Das  Literatorverzeichniss  siehe  am  Schlüsse  dieser  Arbeit. 
**)  Le^ns  sor  les  maladies  de  la  Moelle.  Paris  1892.  p.  97  ff. 
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Dem  gegenüber  dürfte  es  wohl  gerechtfertigt  erscheineD,  die 
über  die  spastische  Spinal paralyse  Erb's  bestehende  Literatur  einmal 
kurz  durchzusehen  und  zu  versuchen,  einen  einigermaassen  klaren 
Ueberblick  über  dieses  interessante  neurologische  Kapitel  zu  ge- 
winnen. 

Wenden  wir  uns  zuerst  zu  der  Besprechung  des  klinischen 
Krankheitsbildes,  so  zeigt  uns  die  Durchsicht  der  zugehörigen  Lite- 
ratur, dass  nicht  alle  unter  dem  Namen  „spastische  Spinalparalyse*' 
veröffentlichten  Fälle  dem  von  Erb  definirten  Krankheitsbegriffe 
entsprechen  (vgl.  Literatur  Nr.  3  b).  Sicher  nachgewiesen  ist  es  aber, 
dass  es  solche  Beobachtungen  giebt,  welche  das  reine  Bild  darbieten 
(dieselben  sind  a.  a.  0.  ^)  zusammengestellt)|  Jahrzehnte  lang  un?er- 
ändert  bestehen,  nie  in  eine  andere  Krankheitsform  übergehen  — 
also  eine  wohl  begrenzte  klinische  Einheit  darstellen. 

Als  Beispiele  mögen  die  folgenden  noch  einmal  eine  ausführ- 
lichere Wiedergabe  finden^): 

1.   Herr  M.,  42  Jahre  alt,  Börsenmakler. 

Erste  Untersuchung  am  14.  October  1880. 

Vor  18  Jahren  weicher  Schanker.  Keine  secundären  Erscheinangen. 
Gesunde  Kinder. 

Vor  2V2  Jahren  lebhafter  Schrecken;  danach  war  Patient  einige  Stun- 
den wie  gelähmt;  auch  früher  schon  hatten  sich  bei  heftigem  Schrecken 
solche  Erscheinungen  gezeigt,  besonders  im  linken  Bein. 

Vor  2  Jahren  wurde  das  jetzige  Leiden  bemerkt.  Dasselbe  ent- 
wickelte sich  ganz  allmählich;  niemals  bestanden  Schmerzen  oder  Par- 
ästhesien,  Kopf-  und  Oehimnerven  blieben  ganz  intact. 

Status  praesens.  Parese  der  Beine  mit  hochgradigen  Mnskelspan- 
nungen,  erhöhten  Sehnenreflexen.     Der  Gang  ist  spastisch. 

Nirgends  sind  Sensibilitätsstörnngen  nachzuweisen,  ebensowenig  Ano- 
malien  der  Blase.  (Hin  und  wieder  erfolgt  das  Uriniren  etwas  zögernd.) 
Atrophien  sind  in  keiner  Weise  zu  bemerken. 

Zweite  Untersuchung  am  24.  Februar  1883. 

Zustand  eher  gebessert,  der  Gang  etwas  leichter,  die  Muskelspan- 
nuDgen  sind  geringer.  Im  Peroneusgebiet  deutliehe  Schwäche.  Die  Sehnen- 
reflexe sind  massig  erhöht.     Neue  Symptome  sind  nicht  hinzugetreten. 

Nach  wiederholter  Cur  in  Oeynhausen  wurde  der  Gang  ausdauernder, 
leichter  und  sicherer. 


**")  Dieselben  entstammen  dem  Beobacbtungsmateriale  Yon  Herrn  Geh.  Hof- 
rath  Erb  und  sind  mir  seiner  Zeit  mit  mehreren  anderen  in  liebenswürdigster 
Weise  von  demselben  zur  Verfagang  gestellt  worden,  wofür  ich  hier  nochmals 
meinen  herzlichen  Dank  wiederholen  möchte. 
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Dritte  UnterBuchung  am  24.  August  1890. 

Befinden  unverändert.  Pat.  war  wiederholt  in  Oejnhansen,  in  Göp- 
pingen,  dann  in  Oastein. 

Die  Beine  können  etwas  leichter  bewegt  und  gehoben  werden.  Der 
Kopf  ist  stets  intact,  es  besteht  weder  Doppelsehen  noch  Nystagmus, 
kern  Kopfschmerz y  keine  Sprachstörung.  Die  Hände  sind  normal,  kein 
Zittern  in  den  Armen,  dagegen  leichte  Steigerung  der  Sehnenreflexe  in 
denselben. 

Schmersen  und  Parftsthesien  fehlen  ganz.  Die  Blase  und  sexuelle 
Potenz  sind  intact.  Sehr  gutes  Allgemeinbefinden.  Die  Beine  sind  spa- 
stisch paretiflch,  die  Sehnenreflexe  massig  erhöht,  der  Gang  ist  spastisch ; 
es  besteht  schwacher  Fussclonus.  Die  Muskeln  sind  in  geringem  Grade 
gespannt.  Die  Sensibilität  ist  in  allen  Qualitäten  normal.  Keine  Atro- 
phien.    Die  inneren  Organe  sind  normal. 

Ende  1892;  brieflich:  noch  Stat.  id.  Die  Dauer  des  Leidens  beträgt 
12  Jahre. 

2.  Herr  Dr.  A.,  27  Jahre  alt.*) 

Die  Eltern  des  Pat.  sind  gesund,  dagegen  leidet  eine  Schwester  in 
Doch  stärkerem  Maasse  als  Pat.  an  der  gleichen  Affection.  Der  Kranke 
wir  bis  zu  seinem  12.  Jahre  yöllig  gesund.  Verletzungen  der  Wirbel- 
Bäole  erlitt  er  nie,  von  Infectionskrankheiten  (Scharlach,  Röthein,  Lues, 
Schanker)  wird  nichts  angegeben. 

Das  Leiden  begann  mit  Unsicherheit  beim  Gehen  und  besonderer 
Neigung  zu  „springen^'  (d.  h.  schnell  zu  laufen),  dann  traten  Spasmen 
auf,  leichte  Ermüdbarkeit  und  Steigerung  der  Reflexe.  Nach  5  Jahren 
war  die  Krankheit  voll  entwickelt.  Mit  20  Jahren  stellten  sich  sehr 
schmerzhafte  Muskelkrämpfe  in  den  Beinen  ein,  besonders  crampi.  Diese 
?erloren  sich  nach  einer  Bade-  und  Wassercnr. 

Parästhesien,  Schmerzen,  Schwindel  bestanden  nie,  ebensowenig  Zit- 
tern in  den  Armen  oder  psychische  Anomalien. 

Btatoi  praesens.    Sehr  gut  genährter,  blflhend  aussehender  Mann. 

Die  Hirnnerven  sind  vollständig  normal,  Gesicht,  Gehör  gut.  Keine 
Spar  von  Schielen  oder  Nystagmus.  Die  Pupillen  reagiren  prompt.  Am 
Rumpfe  finden  sich  keinerlei  Anomalien.  Die  Wirbelsäule  ist  weder  deform, 
noch  im  Geringsten  druckempfindlich.  Nach  längerem  Stehen  oder  etwas 
reichlicherem  Alkoholgenuss  empfindet  Pat.  einen  massigen  Schmerz  in  der 
Steissbeingegend ,  den  er  durch  Uebermfldung  der  Rückenmusculatur  zu 
erklären  geneigt  ist. 

Der  Bauchreflex  ist  lebhaft  gesteigert,  die  Sensibilität  ganz  normal. 

Die  Arme  zeigen  eine  ausserordentlich  stark  entwickelte  Musculatur, 
Iceioe  Anomalien  in  Bezog  auf  Sensibilität  oder  Motilität.  Keine  Spur 
▼OD  Intentionszittem. 

Die  unteren  Extremitäten  besitzen  sehr  kräftige  Muskeln  und  weisen 
weder  trophische,  noch  vasomotorische  Störungen  auf.  Die  rechte  grosse 
Zehe  ist  infolge  des  eigenthümlichen  Ganges  etwas  verkrümmt.    Derselbe 

*)  Eigene  Untersuchung  an  der  Hand  von  Notizen  des  Herrn  Geh.  Hof- 
rtth  Erb. 

11* 
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ist  rein  spastisch :  die  Fassspitzen,  mit  welchen  allein  aafgetreten  werden 
kann,  schleifen  leicht  auf  dem  Boden,  die  Kniee  sind  etwas  gebeugt,  die 
Oberschenkel  ein  wenig  addacirt.  Die  grobe  Kraft  der  Beine  ist  ganz 
normal,  desgleichen  der  Muskelsinn.  Die  Gelenke  zeigen  sich  yoU- 
stftndig  frei. 

Sehr  gesteigert  sind  beiderseits  die  Patellarrefiexe.  An  beiden  Füssen 
(rechts  mehr)  ist  Dorsalolonns  vorhanden.  Der  Ritzeireflex  ist  sehr  leb- 
haft.    Die  mechanische  Muskelerregbarkeit  im  Qnadriceps  ist  erhöht 

Parästhesien  bestehen  auch  jetzt  nie.  Die  objective  Sensibilität 
(Schmerz-,  Temperatur-,  Tastempfindung)  ist  Überali  normal.  Bei  ruhigem 
Verhalten  sind  die  Adductoren  leicht  contrahirt,  die  Füsse  in  Equinns- 
Stellung. 

Versucht  man  vorsichtig  zu  beugen,  so  erfolgt  im  Fnssgelenk  Span- 
nung (Contractur  der  Achillessehne);  im  Kniegelenk  stösst  man  beim 
Beugen  auf  keinen  Widerstand,  wohl  aber  beim  Strecken.  Bewegungen 
im  Hüftgelenk  lösen  bald  Adductorencontraotlonen  ans. 

Die  Sphincteren  sind  jetzt,  wie  bisher  stets,  ganz  intact,  die  Potenz 
verhält  sich  normal. 

Schwindel  bestand  nie.  Das  Gedächtniss,  sowie  alle  anderen  psy- 
chischen Functionen  sind  normal,  die  Sprache  ist  durchaus  anbehindert. 

Nachtrag:  December  1892.  Auf  schriftliche  Anfrage  theilt  der  Fat. 
mit,  dass  sich  sein  Zustand  seit  der  letzten  Untersuchung  in  keiner  Weise 
geändert  habe.  (Keine  Blasen-  oder  Sensibilitätsstörungen ;  Arbeitskraft 
geistig  wie  körperlich  ungeschwächt.) 

Bestehen  der  Krankheit  seit  17  Jahren. 

3.   Herr  Moritz  K.,  37jähriger  Kaufmann. 

Der  Pat.  datirt  seine  Krankheit  von  einem  sehr  heftigen  Schrecken 
her  (Brandunglück).  Am  folgenden  Tage  schon  empfand  er  ein  Schwäche- 
gefühl, besonders  im  linken  Beine.  Schmerzen  oder  Parästhesien  be- 
standen nie,  die  Blase  functionirte  immer  gut.  Manchmal  stellten  sich 
Zuckungen  in  den  Beinen  ein  und  Steifheit  derselben.  Arme,  Kopf  nnd 
Rücken  sind  ganz  frei. 

Schanker  und  Lues  negirt. 

Status  praesens.     11.  October  1884. 

Leichte  Parese  der  Beine,  besonders  des  linken,  leicht  spastischer 
Gang,  geringe  Muskelspannungen.  Die  Sehnenrefiexe  sind  sehr  erhöht; 
es  besteht  Fnssclonus. 

Die  Sensibilität,  Blase,  die  Hautreflexe,  sowie  die  Mnskelernährung 
sind  ganz  normal.  Desgleichen  die  Arme,  die  Wirbelsäule  und  der  Kopf. 
Die  geschlechtliche  Potenz  ist  intact. 

Im  Verlaufe  der  nächsten  5  Jahre  blieb  der  Zustand  derselbe,  nur 
wurde  auch  das  rechte  Bein  etwas  paretisch. 

Im  Mai  1890  ergab  sich  folgender  Status:  Sehr  deutlich  spastischer 
Gang,  erhöhte  Sehnenreflexe;  beiderseits  Fussclonus.  Die  Sensibilität  ist 
ganz  normal,  ebenso  die  Blase  und  die  Potenz.  Es  besteht  kein  Ny- 
stagmus, kein  Intentionszittern,  kein  Romberg'sches  Symptom,  keine  Sprach- 
störung. 
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Kopf  und  Wirbelsäule  sind  nach  wie  vor  ganz  frei,  dagegen  ist  der 
linke  Arm  etwas  ergriffen. 

1892  neue  Untersuchung  (Herr  Prof.  Erb): 

Eine  Cur  mit  Massage  und  Galvanisation  hatte  keine  Besserung  ge- 
bracht. Die  Beine,  besonders  das  rechte,  waren  schlimmer  geworden.  Das 
Gehen  war  sehr  steif.  Ueber  die  Blase  keine  Klagen.  Der  objective  Status 
ergiebt:  Geringe  Spannung  der  Musculatur,  normale  Sensibilität,  intacte 
Blasenfunction,  sehr  erhöhte  Sehnenreflexe  an  den  Beinen.  Kein  Nystag- 
mus.   Weder  Kopfschmerzen  noch  Störungen  der  Sprache. 

Im  Vorstehenden  zeigen  sich  uns  drei  Fälley  denen  noch  mehrere 
angereiht  werden  könnten  (s.  oben),  welche  ganz  rein  das  typische 
Bild  der  spastischen  Spinalparalyse  darbieten.  Sie  bestehen  8—17 
Jahre  ohne  jede  Gomplication  —  hier  ist  doch  wohl  der  Gedanke 
auszuschliessen,  dass  es  sich  um  eine  forme  fruste  der  multiplen 
Sklerose  oder  um  ein  Himleiden  n.  s.  w.  handeln  könnte. 

Solche  Fälle  begründen  die  klinische,  einheitliche 
Form  und  die  Berechtigung,  dieselbe  als  solche  fest- 
zuhalten. 

Auch  acut,  als  Symptom  einer  Intoxication  (Lathyrismus)  hat  man 
die  spastische  Paralyse  sich  entwickeln  sehen  '^)  —  ein  bedeutsames  Ana- 
logon  zur  Ergotintabes !  *) 

So  weit  die  klinischen  Beobachtungen  über  die  spastische 
Spinalparalyse.  **) 

*)  ,^cute  spastische  Spinalparalyse"  vielleicht  auf  „rheumatischer  RUcken- 
marksaffection'*  beruhend;  vgl.  Literatur  *),  *),  '). 

**)  Da  P.  Marie  die  von  Erb  beschriebene  Spinalparalyse  der  Erwachsenen 
mit  der  fthnlichen  Affection  der  Kinder  zusammenwerfen,  resp.  in  der  letzteren 
Krinkheitsform  aufgehen  lassen  möchte,  so  schemt  es  mir  von  besonderer  Wich- 
tigkeit zu  sein,  noch  einmal  zu  betonen,  dass  die  sogenannte  „spastische  Spinal- 
ptnlyse  im  Kindesalter*'  oder  „angeborene  spastische  Gliederstarre''  von  der 
£rb*8chen  Krankheit  sehr  wohl  abzutrennen  ist.  So  viele  Symptome  das  klioi- 
Khe  Büd  der  angeborenen  spastischen  Qllederstarre  mit  der  spastischen  Spinal- 
pmlyse  Erwachsener  gemeinsam  haben  mag  (erhöhte  Reflexe  in  den  Beinen, 
selten  in  den  Armen,  normale  Sphincteren,  unveränderte  qualitative  elektrische 
£rr^barkeit,  gute  Sensibilität),  so  ergeben  sich  doch  auch  verschiedene  sehr 
pri^;nante  Unterscheidungsmerkmale: 

Die  spastische  Spinalparalyse  des  Kindesalters  ist  angeboren,  oder  tritt  sehr 
bald  nach  der  Qeburt  auf.  Sie  zeigt  Öfters  Sprachstörungen,  Strabismus,  Convul- 
iionen,  psychische  Anomalien  (bis  zur  Idiotie!).  —  Die  spastische  Spinalparalyse 
£rb*8  ist  in  sp&terem  Alter  acquirirt,  und  es  sind  bei  ihr  ausdrücklich  alle  Him- 
lymptome  ausgeschlossen. 

Pathologisch-anatomisch  finden  sich  bei  der  angeborenen  Gliederstarre  theils 
Veränderungen  im  Gehirn  (Traumen  intra  partum  mit  Blutungen  oder  Atrophie 
der  Hemisph&ren) ,  theils  Aplasien  Infolge  von  Sch&delmissbildungen,  der  spasti- 
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Als  paUiologisch-anatomiBches  Substrat  für  die  von  ihm 
beschriebene  Krankheitsform  nahm,  wie  bekannt,  Erb  eine  primäre 
Sklerose  der  Seitenstränge  an.  Thatsächlich  würden  auch  die  Pa- 
resen,  die  Huskelspannangen  and  die  gesteigerte  Reflexerregbarkeit 
nach  dem,  was  uns  von  der  Pathologie  der  spinalen  Systeme  bekannt 
ist|  vollständig  dnrch  eine  Afifeotion  dieses  Rttckenmarksabschnittes 
erklärt  sein.  Da  cerebrale  Symptome,  gröbere  Schädigungen  der 
Sensibilität,  Ataxie,  Störungen  der  Sphincteren,  sowie  der  Geschlechts- 
sphäre  bei  der  spastischen  Spinalparalyse  fehlen,  so  durfte  man  ver- 
muthen,  dass  die  übrigen  Abschnitte  des  Centralnervenfifystems  p.  m. 
intact  gefunden  würden. 

Die  zur  Obduction  gekommenen  Fälle  haben  nun  zu  den  ver- 
schiedenartigsten Ergebnissen  geführt: 

Anlass  zu  Täuschungen  in  der  Diagnose  gaben:  Multiple  Sklerose 
(Charcot^<^),  Schulz ^^i  Weiss ^2)),  femer  cerebrale  Herde  mit 
secundären  Degenerationen  der  Seitenstränge  (Schulz  ^^),  Mader ^^), 
Weiss  ^^)),  Hydromyelus  neben  Seitenstrangerkrankung  (Strüm- 
pelP®)),  Hydrocephalus  mit  der  gleichen  Complication  (Scholtz  ^^), 
Hydrocephalus  allein  (Schulz ^^)),  progressive  Paralyse  bei  intactem 
Rückenmark  (Zach er  ^^)),  Neuritis  (Brieger^^)),  Erkrankung  der 
Cauda  equina  (Mader^Ö)* 

Eine  primäre,  isolirte  Lateralsklerose,  wie  Erb  und  Charcot 
sie  supponirt  hatten,  fand  sich  also  in  den  oben  citirten  Fällen  nicht, 
indess  war  bei  den  meisten  derselben  auch  das  klinische 
Bild  kein  typisches  und  reines  gewesen. 

Als  „Lateralsklerose''  im  Sinne  Erb's  fassten  Stoffel la,  Min- 
kowski und  Dreschfeld  ihre  Obductionsbefunde  auf  (das  klini- 
sche Bild  war  in  allen  drei  Fällen  typisch). 

Der  erstgenannte  Befund  ^^j  hat  leider  wenig  Werth,  da  über 
das  Gehirn  jede  Mittheilung  fehlt  und  das  Rückenmark  blos  makro- 
skopisch untersucht  worden  war. 


sehen  Spinalparalyse  der  Erwachsenen  dagegen  soU  als  einer  rein  spinalen  Äffec- 
tion  eine  Sklerose  der  Seitenstr&nge  zu  Qrande  H^en. 

W&hrend  Naef*)  den  „cerebrospinalen'*  Formen  noch  eine  rein  „spinale** 
entgegenstellt,  welcher  primäre  Agenesie  der  Seitenstränge  in  Grande  liegen  soll 
(onseres  Wissens  bis  jetzt  ohne  einen  Obductionsbefond ,  der  diese  Ansicht  be- 
weisen könnte),  ist  Fe  er")  der  Ansicht,  welche  uns  die  annehmbarere  zu  sm 
scheint,  dass  es  nur  eine  cerebrospfaiale  Form  der  angeborenen  Gliedentarre  gebe, 
und  dass  die  eventuelle  Bildungshemmung  der  Seitenstr&nge  nichts  Anderes  sei, 
als  ein  secund&rer  Vorgang,  henrorgerufen  durch  irgend  welchen  Torausgegange&en 
pathologischen  Process  in  cerebro. 
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Minkowski  23)  beschreibt  die  genau  nntersachte  Seitenstrang- 
erkrankong  einer  frtther  luetisch  inficirten,  an  Tuberculose  gestor- 
benen Patientin: 

Die  Sklerose  begann  oberhalb  der  Intum.  lumbalis  und  erstreckte 
sich  bis  zur  Decussatio  pyr.  Oberhalb  dieser  bestand  normales  Ver- 
halten. Der  Process  im  Rückenmark  war  also  höchst  wahrscheinlich 
kern  secondär  durch  Hirnverändernngen  verursachter.  Ebensowenig 
fand  sich  im  intraspinalen  Verlauf  der  Pyramidenbahn  ein  Herd, 
welcher  eine  secundäre  Degeneration  derselben  intra  vitam  hätte 
wahrscheinlich  machen  kOnnen. 

Für  eine  Myelitis  im  gewöhnlichen  Sinne  sprach  nichts:  es  waren 
nirgends  Fettkömchenzellen  zu  sehen,  keine  Erweichungen  oder  Hä- 
morrhagien,  keine  Oefässinjection  oder  zellige  Infiltration.  Ebenso 
fehlten  all^  Merkmale  einer  syphilitischen  Affection  (keine  Endarte- 
riitis,  keine  Verdickung  der  Septen  oder  der  Häute;  nirgends  fand 
sich  die  Spur  einer  gummösen  Neubildung).  In  den  übrigen  Strang- 
systemen des  Rückenmarkes  waren  keine  oder  nur  ganz  unbedeutende 
Veränderungen  zu  constatiren,  sicher  keine  systematische  Erkran- 
knug. 

Dreschfeld's^^)  Sectionsergebniss  war  ein  ähnliches: 

Die  PyS  war  vom  Halsmark  an  bis  zum  Lumbaimark  sklerosirt. 
Die  Medulla  obl.  zeigte  sich  normal. 

Einige  Vorderhomganglien  waren  atrophisch,  indess  nur  in  ge- 
ringer Anzahl  und  so  disseminirt,  dass  sowohl  Dreschfeld  wie 
Erb^^)  und  Gharcot  aus  der  Einsicht  der  Präparate  den  Eindruck 
gewannen,  dass  es  sich  hierbei  blos  um  accessorische  Veränderungen 
handele,  und  dass  der  Befund  als  primäre  Seitenstrangsklerose  auf- 
zufassen sei.*) 

Hier  dürfte  es  am  Platze  sein,  die  von  Strümpell  zuerst  als 
selbständige  spinale  Affection  erkannte  und  von  ihm  als  „spastische 
Form  der  combinirten  Systemerkrankung''  beschriebene  Sklerose 
der  Pyramiden-,  der  Kleinhimseitenstrangbahn  und  der  Goirschen 
Stränge  einer  Besprechung  zu  unterziehen. 

Pathologisch -anatomisch  charakterisirt  sich  der  Process,  wie 
Strümpell  an  drei  sehr  genau  untersuchten  Fällen  (vgl.  Arch.  f. 
Psych.  Bd.  XII  u.  XVU)  veranschaulicht  hat,  durch  eine  primäre  auf- 

*)  In  sehr  nahem  Zusammenhange  mit  diesen  2  soeben  besprochenen  Sections- 
befanden  stehen  anch  diejenigen  F&Ue,  welche  längere  Zeit  die  Zeichen  einer  pri- 
mären reinen  Seitenstrangerkranknng  darbieten,  sich  aber  dann  im  Verlaufe  der 
Krankheit  mit  der  Affection  eines  zweiten  spinalen  Systems  combiniren.  (Instrnc- 
tive  Beispiele  hierfOr  bei  Hopkins*^  und  WestphaP^). 
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steigende  Degeneration  der  Py*Bahn  and  durch  eine  ebenfalls  pri- 
märe absteigende  Degeneration  der  KHS  und  der  Goirschen  Stiege. 

Von  sehr  jgrossem  Interesse  ist  es,  dass  der  eine  der  Patienten 
(Gaurn)  viele  Jahre  hindurch  das  reine  Bild  der  spastischen  Spinal- 
paralyse  Erb's  dargeboten  hatte.  Bei  den  beiden  anderen  waren 
zu  den  Symptomen  dieser  noch  Störungen  der  Blase  u.  a.  mehr  hin- 
zugetreten. 

Diesen  eigenen  Fällen  reiht  Strümpell  noch  eine  Beobachtung 
Westphal'san  (Archiv  f.  Psych.  Bd.  XV.  S.  224),  welche  bezüglich 
der  anatomischen  Veränderungen  ganz  analog  ist  (intra  vit  hatten 
geringe  Störungen  der  objectiven  Sensibilität,  sowie  der  Blase  be- 
standen.   Plötzlicher  Exitus  unter  Hirnerscheinungen). 

Aus  dem  Studium  dieser  Befunde  und  den  interessanten  Aus- 
führungen, welche  Strümpell  an  dieselben  knüpft,  dürfte  sich  in 
erster  Linie  ergeben,  dass  die  „spastische  Form  der  combinirten 
SystemerkrankuDg^'  pathologisch-anatomisch  entschieden  durch  4  Fälle 
gesichert  und  demnach  als  selbständige  Form  der  spinalen  Erkran- 
kungen anzusehen  ist. 

Was  allerdings  das  klinische  Krankheitsbild  betriflFk,  so  ist 
dasselbe  nicht  in  befriedigender  Weise  präcisirt,  solange  wir  kein 
Symptom  kennen,  welches  uns  das  Ergriffensein  der  KHS  und  der 
Goirschen  Stränge  anzeigt.  (Interessant  ist,  dass  bei  drei  Patienten 
Störungen  der  Blase  vorhanden  waren  [GoU'sche  Stränge?  ~  Strüm- 
pell]). 

Bei  der  spastischen  Spinalparalyse  Erb's  wird  für  die  3  posi- 
tiven charakteristischen  Symptome  allein  die  Erkrankung  der  Py-Bahn 
supponirt,  wobei  eine  symptomlos  verlaufende  Aflfection  der  KHS 
vorläufig  noch  keine  Berücksichtigung  findet.  Solange  wir  diese 
letztere  nicht  diagnosticiren  können,  darf  wohl  auch  der  Minkowski* 
sehe  Fall,  welchen  Strümpell  zu  seiner  Form  zu  stellen  geneigt 
ist,  der  Erb 'sehen  Spinalparalyse  zugerechnet  werden. 

Speciell  für  unser  Thema  sind  die  StrümpelTschen  Fälle, 
sowie  die  Beobachtung  WestphaTs  deshalb  von  ganz  besonderer 
Wichtigkeit,  weil  wir  dieselben  als  weitere  Beispiele  einer  primären 
Sklerose  der  Py-Bahn  betrachten  dürfen.  Dieselbe  besteht  längere 
Zeit  hindurch  isolirt  und  stellt  so  ein  wahres  Paradigma  der  „Lateral- 
sklerose'' dar.  Im  späteren  Verlaufe  der  Krankheit  können  sich  dann 
noch  weitere  Systemerkrankungen  mit  der  ursprtlnglich  allein  vor- 
handenen combiniren  und  damit  die  Aufstellung  neuer  Formen  (Strüm- 
pell) rechtfertigen. 
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Zum  Schiasse  sei  noch  auf  die  interessanten  Mittheilnngen  W  e  s  t  - 
phars^^)  hingewiesen  y  welcher  bei  der  progressiven  Paralyse  der 
Irren  Sklerose  der  Seitenstränge  vorfand.  (Aehnliche  Befunde  mach- 
ten Clans ^^)y  Zacher'^)  u.  A.)  Intra  vitam  bestanden  neben  den 
für  die  progressive  Paralyse  typischen  Himerscheinungen  die  Sym- 
ptome der  spastischen  Spinalparalyse,  in  anderen  fehlten  dieselben. 

Westphal  sieht  in  diesen  lateralen  Sklerosen  primäre  Affec- 
tionen,  da  er  niemals  im  Gehirn  einen  Herd  hatte  auffinden  können, 
der  ftir  eine  secundäre  Schädigung  der  motorischen  Bahn  verantwort- 
lich zu  machen  gewesen  wäre.*) 

Wir  haben  im  Obigen  kurz  zusammenzufassen  gesucht,  was  die 
neurologische  Forschung  über  die  Lehre  von  der  spastischen  Spinal- 
paralyse zu  Tage  gefördert  hat. 

Als  positives  Ergebniss  können  wir  diesen  Ausführungen  Fol- 
gendes entnehmen: 

Die  spastische  Spinalparalyse  ist  eine  klinisch  wohl  charakteri- 
sirte,  von  anderen  spinalen  Affectionen  unschwer  abzugrenzende 
Krankheit. 

Und  zwar  erscheinen  die  Symptome  derselben  nicht  nur  vorüber- 
gehend, um  sich  bald  wieder  zu  verwischen,  sondern  sie  bestehen 
in  unveränderter  Deutlichkeit  lange  Zeit  hindurch  —  bis  zu  17  Jahren 
(vgl.  S.  165). 

Solche  Beobachtungen  legen  doch  wohl  den  Gedanken  an  das 
Bestehen  einer  Systemerkrankung  sehr  nahe;  allerdings  stehen  pa- 
thologisch-anatomische Befunde  über  derartig  lange  beobachtete  klini- 
sche Paradigmata  noch  ans. 

Immerhin  aber  fanden  sich  bei  zwei  klinisch  ganz  reinen  Fällen 
Veränderungen  im  RUckenmarke,  welche  nicht  wohl  anders  als  iso- 
lirte  primäre  Lateralsklerosen  aufgefasst  werden  können. 

Dementsprechend  kann  die  spastische  Spinalparalyse  wohl  be- 
anspruchen, als  Krankheit  sui  generis  zu  gelten  und  im  Systeme  der 
spinalen  Erkrankungen  fortzubestehen. 

Schon  aus  rein  praktischen  Gründen  dürfte  es  nicht  angebracht 
erscheinen,  dieses  so  scharf  gezeichnete  klinische  Bild  wieder  in 
anderen  Krankheitsformen  aufgehen  zu  lassen.     Es  muss  vielmehr 


*)  Auch  FürBtner'*)  bat  neuerdings  wieder  auf  Orund  eines  ungemein 
reichen  Materials  und  sehr  eingehender  Untersuchungen  über  die  spinalen  Er- 
krankangen  bei  der  Paral.  progr.  sich  zu  Gunsten  der  Westphal'schen  Ansicht 
aoigesprochen.    Einwände  gegen  dieselbe  siehe  bei  Flechsig. >') 
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als  ein  entschiedeoer  Fortschritt  bezeichnet  werden,  dass  man  ver- 
sacht haty  durch  Zasammenfassnng  der  den  verschiedenartigsten 
Affectionen  eigenen  spastischen  Lähmongserscheinungen  zu  einem 
eigenen  Erankheitsbilde  der  klinischen  Beobachtung  und  Diagnostik 
eine  neue  Anregung  zu  geben.  Dass  die  spastische  Spinalparaiyse 
sich  trotzdem  noch  keinen  festen  Platz  unter  den  Btlckenmarkskrank- 
heiten  sui  generis  hat  erwerben  können,  hat  seinen  Grund  wohl  darin 
zu  suchen,  dass  es  nur  so  sehr  selten  möglich  ist,  intra  vitam  eine 
pathologisch-anatomische  Diagnose  mit  einiger  Sicherheit  zu  stellen. 

Im  Anfange  der  Beobachtung  wird  dies  nie  geschehen  können. 
Man  wird  sich  auch  dem  typischsten  Krankheitsbilde  gegenüber  immer 
noch  darauf  gefasst  machen  müssen,  durch  ein  im  Verlaufe  des  Falles 
hinzutretendes  Symptom  von  der  Diagnose  „Lateralsklerose"  abge- 
bracht zu  werden. 

So  werden  stärkere  Sensibilitäts-,  Blasenstörungen  oder  Huskel- 
atrophien  das  Bestehen  einer  Myelitis  wahrscheinlich  machen,  Ny- 
stagmus oder  Intentionstremor  eine  Sclerosis  multiplex  anzeigen. 

Liegt  den  spastischen  Symptomen  ein  cerebraler  Tumor  zu  Grunde, 
so  können  Herdsymptome  desselben  oder  eine  Stauungspapille  einen 
diagnostischen  Fingerzeig  geben. 

Auftreten  von  Muskelatrophien  ohne  sonstige  Störungen  werden 
den  Fall  zu  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  stellen. 

Die  Anamnese  wird  vor  einer  Verwechselung  mit  spastischer 
Gliederstarre  der  Kinder  schützen.  Aehnliches  gilt  auch  bezüglich 
der  sogen,  „syphilitischen  Spinalparalyse".  Immer  wird  man  mit 
unvorhergesehenen  Wendungen  des  Verlaufes  zu  rechnen  haben. 

Dies  gilt  indess  nicht  mehr  für  Fälle  wie  die  oben  8.  162  ff.  mitge- 
theilten. 

Ein  unverändertes  Bestehen  so  viele  Jahre  hindurch  spricht  doch 
ganz  entschieden,  wie  schon  oben  bemerkt,  für  die  systematische  Erkran- 
kuDg  einer  spinalen  Bahn. 

Es  wird  der  Zukunft  überlassen  bleiben,  diese  interessante  Frage 
an  der  Hand  glücklich  gebotener  Obductionsbefnnde  zu  beantworten. 
Voraussichtlich  wird  auch  hier  —  wie  schon  so  oft  —  ein  glück- 
licher Zufall  über  kurz  oder  lang  das  entscheidende  und  beweisende 
pathologisch-anatomische  Material  liefern.  Man  wird  dann  aber  bei 
der  Beurtheilang  der  Befunde  vor  Augen  behalten  müssen,  dass  der 
pathologisch- anatomische  Process  nicht  absolut  genau  der  ursprünglich 
aufgestellten  Vermut hu ng  zu  entsprechen  braucht,  und  dass  even- 
tuell auch  noch  weitere,  mehr  oder  weniger  nebensächliche,  Ver- 
änderungen (Degeneration  der  KHS-Bahn,  des  Gowers'schen  Feldes 
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oder  der  Goirschen  Stränge)  vorhanden  sein  kOnnen;  entscheidend 
wird  hierbei  nur  sein,  dass  dem  typischen  und  reinen  Sym- 
ptomenbilde der  spastischen  Spinalparalyse  auch  eine  bestimmte 
anatomische  Veränderung  entspricht ,  die  sich  eben  nicht  unter 
die  bisherigen  pathologisch-anatomischen  Kategorien  (multiple  Skle- 
rose, Myelitis  transversa ,  combinirte  Strangsklerosen  u.  s.  w.)  unter- 
bringen lässt. 

Hier  werden  noch  manche  Fragen  erst  im  Verlaufe  der  Zeit  zu 
beantworten  sein,  ftir  jetzt  aber  erscheint  es  entschieden  angebracht, 
die  spastische  Spinalparalyse  als  Krankheit  sui  generis  be- 
stehen zu  lassen.  Die  klinische  Beobachtung  wird  hierdurch 
nur  gefördert  werden,  und  ihr  wird  es  auch  hierbei  vorbehalten  sein, 
den  gefundenen  pathologisch-anatomischen  Thatsachen  die  richtige 
Deutung  und  Würdigung  geben  zu  helfen. 
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IX. 

Ueber  die  hereditäre  spastische  Spinalparalyse. 


Von 

Prof.  Dr.  Adolf  Strflmpell 

in  Erlangen. 

(Mit  einer  Abbildung  im  Text.) 

Schon  in  meiner  ersten  Arbeit  über  ,;8pa8tische  Spinalparalysen"  ^), 
ausflibrlicher  sodann  in  einer  Arbeit  y^über  eine  bestimmte  Form  von 
combinirter  Systemerkranknng  des  Rtlckenmarks"  ^)  habe  ich  die 
Krankengeschichte  zweier  Brüder  (Ganm)  mitgetheilt,  welche 
Beide  Jahre  lang  das  Erankheitsbild  einer  reinen  ^ySpastischen  Spinal- 
paralyse'' dargeboten  hatten.  Bei  dem  einen  dieser  Brüder  habe  ich 
Gelegenheit  gehabt,  die  anatomische  Untersuchung  des  Rückenmarks 
vorzunehmen  3),  und  dabei  eine  deutliche,  wenn  auch  nicht  vollstän- 
dige primäre  systematische  Degeneration  beider  Pyramiden-Seiten- 
strangbahnen  neben  geringerer  Erkrankung  der  Kleinhirn-Seitenstrang- 
bahnen  und  der  Goirschen  Stränge  nachgewiesen.  Da  beide  Brüder 
im  Wesentlichen  ein  völlig  gleiches  klinisches  Krankheitsbild  dar- 
boten (stark  spastischer  Gang,  gesteigerte  Sehnenreflexe  bei  fast  völlig 
normaler  Sensibilität  und  Blasenfunction),  so  glaube  ich  berechtigt 
za  sein,  wenigstens  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  auch  bei  dem 
anderen  Bruder  die  gleiche  anatomische  Veränderung  vorauszusetzen. 
Ein  weiteres  Vorkommen  der  Krankheit  in  derselben  Familie  konnte 
nicht  mit  Sicherheit  festgestellt  werden.  Doch  ist  immerhin  be- 
merkenswerth ,  dass  nach  der  Angabe  beider  Brüder  ihr  Vater  „auch 
ein  wenig  gelähmt  gewesen  sein  soll''.  Ich  habe  daher  schon  da- 
mals die  Vermuthung  ausgesprochen,  dass  wir  es  hier  mit  einer  ab- 
normen congenitalen  Veranlagung  gewisser  Fasersysteme,  insbesondere 
der  Pyramidenbahnen  zu  thun  haben,  welche  als  die  eigentliche  Ur- 
sache der  später  auftretenden  langsamen  Atrophie  dieser  Fasern  an- 
zasehen  ist. 


1)  Westphal's  Archiv.  Bd.  X.  S.  TU. 

2)  Wes^hal's  Archiv.   Bd.  XYII.  S.218  u.  S.  234. 

3)  a.a.O.,  S.220. 
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Seit  jener  Veröffentlichung  habe  ich  nun  eine  weitere  Beobach- 
tnng  gemacht,  welche  sich  meines  Erachtens  völlig  an  die  beiden 
Fälle  yyGaum''  anschliesst.  Aach  hier  handelt  es  sich  am  einen 
Kranken,  der  seit  vielen  Jahren  das  völlig  reine  Krankheitsbild  der 
spastischen  Spinalparalyse  darbietet  und  bei  welchem  ebenfalls  höchst 
bemerkenswerthe  hereditäre  Verhältnisse  vorliegen.  Letztere  kann 
ich  zwar  leider  nicht  darch  eigene  Anschaaang  bestätigen,  sondern 
mass  sie  nar  den  Angaben  des  Kranken  selbst  entnehmen.  Doch 
sind  diese  Angaben  so  bestimmt  and  zuverlässig,  dass  sie  im  Verein 
mit  manchen  sonstigen  Eigenthümlichkeiten  des  Falls  meines  Er- 
achtens völlig  aasreichend  sind,  am  wiederum  auf  das  Vorkommen 
einer  besonderen  hereditären  Form  der  spastischen  Spinalparalyse 
mit  Bestimmtheit  hinzuweisen. 

Johann  Polster,  61  Jahre,  Tagelöhner  aus  Eschenau.  Erster 
Aufenthalt  in  der  Erlanger  medicinischen  Klinik  vom  31.  Mflrz  bis 
18.  Mai  1886,  zweiter  Aufenthalt  in  der  Klinik  vom  11.  November  1892 
bis  22.  April  1893. 

Hereditäre  Verhältnisse.  Pat.  hat  seinen  Grossvater  nicht 
gekannt,  weiss  aber  mit  Bestimmtheit,  dass  derselbe  lange  Jahre  hin- 
durch eine  „Lähmung  der  Beine"  gehabt  hat.  Der  Grossvater  wurde 
schliesslich  auf  einem  Schubkarren  im  Dorf  herumgefahren.  —  An  seinen 
Vater  erinnert  Pat.  sich  selbst  sehr  gut.  Derselbe  war  nicht  völlig  ge- 
lähmt, soll  aber  stets  einen  schlechten  auffallenden  Gang  gehabt 
haben.  Dieser  Gang  soll  ganz  derselbe  gewesen  sein,  wie  ihn  der  Pat. 
jetzt  selbst  hat.  Leute  aus  seinem  Dorf  haben  von  ihm  oft  gesagt:  „der 
geht  gerade  so,  wie  sein  Vater."  Pat.  erinnert  sich  auch  genau,  als  Kind 
zwei  Brüder  seines  Vaters  gesehen  zu  haben,  welche  genau  den- 
selben ungewöhnlichen  Gang  hatten.  Der  Vater  ist  mit  53  Jahren 
gestorben;  die  beiden  Brüder  desselben  sind  ebenfalls  todt.  Pat.  selbst 
hat  einen  Bruder  gehabt,  welcher  ebenfalls  denselben  sohlechten  Gang 
gehabt  hat  und  schliesslich  3  Jahre  lang  gelähmt  gewesen  sein  soll.  Auch 
dieser  Bruder  ist  im  Alter  von  ca.  50  Jahren  bereits  gestorben.  —  Zwei 
Schwestern  des  Pat.  sind  mit  60  und  63  Jahren  gestorben,  waren  aber 
völlig  gesund.  Völlig  gesund  war  auch  die  Mutter  des  Pat.  Pat. 
selbst  ist  unverheirathet  und  hat  keine  Kinder. 

Persönliche  Angaben.  Pat.  war  als  Junge  sehr  gesund  und 
kräftig,  hat  sich  auch  geistig  normal  entwickelt  (wie  alle  anderen  Glieder 
seiner  Familie).  Mit  21  Jahren  wurde  er  Soldat,  blieb  12  Jahre  lang 
beim  Militär  und  hat  alle  Strapazen  und  Anstrengungen  des  Dienstes  gut 
durchmachen  können.  Doch  erinnert  er  sich,  schon  in  seinem  26sten  oder 
278ten  Lebensjahr  noch  während  seiner  Soldatenzeit  bei  stärkerem  Dauer- 
lauf eine  gewisse  Unbequemlichkeit  in  seinen  Beinen,  besonders  im  linken, 
bemerkt  zu  haben.  Unter  gewöhnlichen  Umständen  merkte  er  an  seinen 
Beinen  gar  keine  Störung.  Erst  ca.  1 — 2  Jahre  nach  seiner  Entlassung, 
d.  h.  ca.  im  Jahre  1866  oder  1867  sollen  sich  die  ersten  leisen  Anfänge 


Ueber  die  hereditäre  spastische  Spinalparalyse.  175 

der  Gehstöruog  gezeigt  haben.  Ganz  allmählich  wurde  der  Gang  steifer 
und  mflhsamer.  Seit  dem  Jahre  1880  ist  der  Gang  schon  allgemein  auf- 
fallend gewesen  und  ist  dann  ganz  langsam  von  Jahr  zu  Jahr  schlechter 
geworden.  Seit  1887  gebraucht  Pat.  beständig  einen  Stock  beim  Gehen. 
Namentlich  in  den  letzten  Jahren  sind  die  Beine  noch  schwerer,  steifer 
and  schleppender  geworden.  —  Eigentliche  Schmerzen  hat  Pat.  nie- 
mals gehabt,  nur  das  Spann ungsgefühl  ist  ihm  zuweilen  lästig.  Niemals 
ist  auch  nur  eine  Spur  von  Störung  der  Blasen-  und  Mastdarmthätigkeit 
bemerkbar  gewesen.  Die  oberen  Extremitäten  erscheinen  dem  Pat.  völlig 
normal.  Ebenso  niemals  Störungen  von  Seiten  des  Kopfes  und  der  höheren 
Sinnesorgane. 

Status  praesena  im  Frühjahr  1886.  Grosser,  kräftig  und  regel- 
mässig gebauter  Mann  von  gutem  allgemeinen  Ernährungszustande.  Von 
Seiten  sämmtlicher  Kopfnerven  und  der  oberen  Extremitäten  keine  Störung 
vorhanden.  Nur  treten  die  Periostreflexe  an  beiden  Armen  etwas  leb- 
hafter auf,  als  unter  normalen  Verhältnissen.  Bauchdeckenreflexe  und 
Cremasterreflexe  normal. 

Bei  Bettlage  des  Patienten  liegen  beide  Beine  völlig  gestreckt  neben 
einander.  Alle  Muskeln  sind  kräftig  und  normal  entwickelt,  ihre  Con- 
touren  treten  auch  bei  völliger  Ruhe  etwas  abnorm  stark  hervor,  da  be- 
ständig ein  gewisser  Spannungszustand  in  den  Muskeln  herrscht.  Zuweilen 
tritt  scheinbar  spontan  ein  starkes  Zittern  in  einem  oder  dem  anderen  Bein 
ein,  insbesondere  im  Quadriceps.  Einzelne  Zuckungen  oder  fibrilläre  Con- 
tractionen  sind  niemals  zu  beobachten.  Wadenumfang  beiderseits  33  Cm., 
Oberschenkelumfang  15  Cm.  oberhalb  der  Patella  447^  Cm. 

Bei  passiven  Bewegungen  der  Beine  stösst  man  in  allen  Ge- 
lenken, am  stärksten  in  den  Fussgelenken ,  auf  deutlichen  Muskelwider- 
stand. Je  langsamer  und  vorsichtiger  man  die  passive  Bewegung  vor- 
nimmt, um  so  geringer  ist  dieser  Widerstand;  er  wird  sehr  bedeutend, 
wenn  man  plötzliche  brQske  Bewegungen  zu  machen  versucht. 

Die  willkürlichen  Bewegungen  in  den  Beinen  sind  in  allen 
Gelenken  vollkommen  gut  und  ausgiebig  ausführbar,  höchstens  etwas  steifer 
als  normal.  Die  Kraft  in  den  Beinen  ist  eine  sehr  beträchtliche, 
80  daas  Pat.  selbst  starken  Widerstand  gut  überwinden  kann. 

Die  Sehnenreflexe  an  den  Beinen  sind  stark  erhöht.  Beiderseits 
meist  deutliches  anhaltendes  Fussphänomen ,  sehr  lebhafte  Patellarreflexe 
(aoch  von  den  Tibiaflächen  aus).  Nur  vorübergehend  bei  eintretender 
stärkerer  Mnskelspannung  sind  die  Reflexe  schwieriger  hervorzurufen.  — 
Haatreflexe  normal  vorhanden  (auch  Bauchdeckenreflex  und  Cremaster- 
reflex). 

Die  Sensibilität  scheint  fast  völlig  ungestört  zusein.  Pat.  selbst 
giebt  an,  auch  die  leisesten  Berührungen  der  Haut  an  den  Beinen  ebenso 
genau  zu  fühlen,  wie  an  den  Armen  und  im  Gesicht.  Nur  das  Anblasen 
(Temperaturempfindung?)  wird  an  den  Unterschenkeln  nicht  so  gut  em- 
pfanden, wie  am  Oberkörper.  Die  Schmerzempfindung  ist  vollkommen 
ODgestört. 

Der  Gang  des  Patienten  ist  ein  typischer,  rein  spastischer.  Die 
Beine  sind  steif,  die  Füsse  kleben  mit  den  Spitzen  am  Boden.    Der  ganze 


176  IX.  StbCmfsll 

Körper  ist  etwas  nach  vorn  geneigt,  der  Oberkörper  macht  bei  jedem 
Schritt  eine  nickende  Bewegung.  Dabei  sind  die  einzelnen  Schritte  aber 
ziemlich  gross,  folgen  sich  rasch,  so  dass  Pat.  auf  glattem  Boden  ohne 
Stock  allein  gut  vorwärts  kommt.  Unebenheiten  des  Bodens,  Treppen 
u.  dgl.  machen  grössere  Schwierigkeiten. 

An  den  Armen  sind  die  Sehnenreflexe  auch  deutlich  gesteigert. 
Sonst  besteht  in  ihnen  keine  Störung.  Alle  Bewegungen  rasch  and  sicher 
ausführbar.  Blasenfunctionen  vollkommen  normal,  ebenso  die  Stuhl- 
entleerung. 

In  der  Klinik  trat  nach  mehrmonatlicher  Ruhe  und  Behandlung  mit 
warmen  Bädern  eine  leichte  Besserung  der  Spannung  in  den  Beinen  ein, 
so  dass  Pat.  selbst  mit  dem  Resultat  ganz  zufrieden  war.  Am  18.  Mai 
1886  wurde  er  entlassen. 

Ungefähr  67^  Jahre  später,  am  11.  November  1892,  kam  er 
wieder  in  die  Klinik,  weil  sein  Zustand  sich  langsam  verschlechtert  hatte. 
Das  Allgemeinbefinden  und  der  Ernährungszustand  des  Kranken  waren 
zwar  stets  unverändert  gut  geblieben,  allein  das  Gehen  war  ganz  all- 
mählich immer  mühsamer  und  schlechter  geworden.  Bald  nach  seiner 
Entlassung  aus  der  Klinik  hatte  Pat.  beim  Gehen  einen  Stock  zu  Hülfe 
nehmen  müssen.  Schmerzen  hat  Pat.  nie  gehabt,  blos  unangenehmes 
Spannungsgefühl  in  den  Beinen  und  Zittern.  Arme  und  Kopf  stets  völlig 
normal,  ebenso  keine  Spur  einer  Blasenstörung. 

Die  jetzt  wiederholt  vorgenommenen  klinischen  Untersuchungen 
ergaben  folgenden  Befund: 

Kopf.  Intelligenz,  Sprache,  Kauen,  Schlucken  völlig  normal.  Pu- 
pillen mittelweit,  leicht  und  deutlich  reagirend.  Augenbewegungen  völlig 
ungestört.     Sehen  und  Hören  normal.     Masseterreflex  nicht  gesteigert. 

Obere  Extremitäten.  Pat  selbst  giebt  an,  in  den  Armen  „noch 
ebenso  gesund  zu  sein,  wie  vor  25  Jahren'^  Auch  objectiv  ist  an  den 
Bewegungen  der  Arme  nichts  Abnormes  zu  bemerken :  kein  Tremor,  keine 
Unsicherheit.  Muskelkraft  ist  sehr  gut  (Dynamometer  30  Kgrm.).  Einige 
in  den  Deltoideis  bemerkte  kleine  fasciculäre  Zuckungen  haben  kaum  pa- 
thologische Bedeutung. 

Sehr  auffallend  ist  aber  die  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  an 
den  Armen.  Vom  Radiusköpfchen  aus  erfolgen  lebhafte  Zuckungen  im 
Supinator  longus  und  Biceps,  vom  Ulnaköpfchen  aus  in  den  Oberarm- 
mnskeln  und  in  den  Beugern  des  Handgelenks.  Auch  die  directen  Tri- 
ceps-  und  Bicepsreflexe  sind  sehr  lebhaft.  Beim  Beklopfen  der  Claviculae 
treten  Zuckungen  im  Deltoidens  und  Biceps  auf.  Ebenso  von  der  ganzen 
Fascie  auf  der  Beugeseite  des  Vorderarms  lebhafte  Bicepszuckungen.  — 
Auch  die  directe  „mechanische  Muskelerregbarkeit^'  ist  erhöht.  —  Eine 
Rigidität  der  Armmuskeln  ist  aber  keineswegs  vorhanden.  Alle  passiven 
Bewegungen  sind  vollkommen  leicht  ausführbar.  Hand  und  Finger  können 
„schlotternd^'  bewegt  werden. 

Sensibilität  der  Arme  völlig  normal. 

Rumpf  und  untere  Extremitäten.  Liegt  Pat.  im  Bett,  so 
fühlen  sich  die  Bauchdecken,  insbesondere  die  Recti,  gespannt  an,  so  dass 
man  den  Leib  nur  schwer  eindrücken  kann.  In  den  übrigen  vorderen 
Rumpfmuskeln  keine  Rigidität.     Rückenmuskeln  s.  u. 
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Die  Beine  liegen  eng  an  einander  gepresst  völlig  gestreckt  im  Bett. 
Die  Fflsse  sind  etwas  plantar  flectirt,  sämmtiiche  Zehen  in  den  ersten  Pha- 
Uogen  dorsal  flectirt,  in  den  Endphalangen  leicht  gebengt.  Die  Innen- 
seiten beider  Ffisse  fest  an  einander  gedrückt.  Die  Muskeln  haben  alle 
ihr  früheres  gntesVolnmen  bewahrt,  sind  aber  insgesammt  fast  teta- 
Diseh  gespannt  und  fühlen  sich  steinhart  an,  am  stärksten  die 
Wadenmaskeln.  Die  Addnctionscontractnr  ist  sa  stark,  dass  man  die  Beine 
onr  mit  Gewalt  etwas  ans  einander  bringen  kann.  Passive  Bewegungen 
io  den  Knieen  oft  kaum  ausführbar,  dann  wieder  das  sogen.  „Taschen- 
messerphftnomen''  (plötzliches  „Zusammenklappen^'  des  Knies).  Beide  Pa- 
teliae  sind  durch  die  Muskelcontracturen  vollkommen  fest  fixirt  und  nicht 
im  Geringsten  passiv  beweglich.  Die  Füsse  sind  passiv  überhaupt  kaum 
beweglich,  ebenso  die  Zehen.  Beim  Stehen  sind  auch  die  Glutaei  beider- 
seits fast  tetanisch  gespannt.  Eine  geringere,  aber  deutliche  Rigidität  zei- 
gen die  langen  Rückenstrecker. 

Theils  scheinbar  spontan,  theils  bei  versuchten  passiven  Bewegungen 
tritt  in  beiden  Beinen  häufig  ein  lebhafter  allgemeiner  Tremor 
(Schüttelkrampf)  ein. 

Active  Beweglichkeit  der  Beine.  Aufheben  der  gestreckten 
Beine  im  Bett  möglich,  aber  mühsam  und  nur  so  hoch,  dass  die  Füsse 
sich  ca.  1 — iVs  Fuss  hoch  über  die  Bettfläche  erheben.  Auch  bei  diesen 
tctiven  Bewegnngsversuchen  tritt  oft  lebhaftes  Zittern  des  ganzen  Beins 
ein.  Abduction  im  Hüftgelenk  mühsam  (die  Füsse  entfernen  sich  circa 
iVs  Fuss  weit).  Addnction  in  den  Hüftgelenken  kräftiger.  Rollbewegungen 
im  Hüftgelenk  wegen  der  Muskelsteifigkeit  nur  mühsam  ausführbar.  — 
Anziehen  und  Ausstrecken  der  Beine  (Beugung  und  Streckung  im  Hüft- 
und  Kniegelenk)  ausgiebig  ausführbar;  dabei  geschieht  das  Anziehen  der 
Beine  an  den  Rumpf  steif  und  langsam,  das  Ausstrecken  rasch  und  kräftig. 
Auch  die  Bewegungen  imFussgelenk  sind  ausgiebig  möglich,  obwohl  sie 
langsam  und  steif  geschehen.  Die  Zehen  sind  links  ziemlich  gut  beweg- 
lich, während  rechts  ihre  Beweglichkeit  auffallend  beschränkt  ist. 

Prüft  man  die  rohe  Kraft  aller  Bewegungen  in  den  Beinen  durch 
passiven  Widerstand,  so  zeigt  sich,  dass  die  Abductoren  der  Hüftgelenke 
entschieden  paretisch  sind,  während  die  Adductoren  noch  grosse  Kraft 
besitzen.  Die  Beuger  der  Oberschenkel  (Ileo- Psoas)  sind  deutlich  pare- 
tisch, während  die  Extension  der  Unterschenkel  (Quadriceps)  noch  mit 
grosser  Kraft  geschieht.  Von  den  Unterschenkelmuskeln  sind  die  Strecker 
des  Fusses  (Tibialis  anticus  etc.)  paretisch,  die  Wadenmuskeln  dagegen 
offenbar  noch  sehr  kräftig. 

Beim  Anziehen  der  Beine  an  den  Rumpf  (in  Bettlage)  tritt  als  be- 
ständige, nicht  nnterdrückbare  Mitbewegung  stets  eine  starke  Con- 
traction  des  M.  tibialis  anticus  mit  starkem  Vorspringen  seiner 
Sehne  ein.  Pat  ist  daher  nicht  ohne  Weiteres  im  Stande,  seine  Fuss- 
sohle  flach  auf  die  Bettfläche  aufzusetzen.  Erst  wenn  die  anfängliche 
Anspannung  des  Tibialis  anticus  nachlässt,  stellt  sich  der  Fuss  mit  seiner 
Sohle  auf  die  Bettfläcbe. 

Der  Gang  des  Pat.  ist  gegen  früher  viel  mühsamer  geworden.  Aus 
dem  rein  „spastischen^'  hat  sich  ein  „spastisch-paretischer  Gang''  entwickelt. 
Pat.  muss  beim  Gehen   stets   einen  Stock  haben,   mit  dem  er  sich  nach 
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vorn  zn  anfttottt,  da  der  ganie  beim  Stehen  und  Geheo  vorn  Ober  gebeulte 
ESrper  sonet  leicht  nach  vorn  fallen  Tflrde.  Mit  EQlfe  des  StockcB  (nicht 
ohne  denBelben)  kaDo  Pat.  &nf  ebenem  Bodeo  noch  korse  Strecken  geben. 
Die  Schritte  sind  aber  viel  kleiner,  als  früher.  Die  Beine,  vOllig  steif, 
werden  mOhgamer  and  langsamer  nach  vom  geschleift;    die  Hacken  be- 


rühren den  Boden  nur  wenig,  wHlirend  die  Zehenballen  am  Boden  kleben. 
Die  sehr  cbarakteriattache  Körperhaltung  beim  Stehen  and  Gehen  wird 
darch  die  beigefügte  Abbildung  Tcrdeutlicht. 

Die  Sebnenreflexe  an  den  unteren  Extremitfltea  sehr  lebhaft,  so- 
weit sie  nicht  darch  die  besteheDde  MnskelrigiditAt  gehemmt  werden- 
Starke  Patellar-  and  Addactorenreflexe,  anhaltendes  FassphAnomen,  ancb 
dentlicbe  directe  Acliillessehnenreflexe. 

Haatreflexe  normal,  zum  Theil  auch  ziemlich  lebhaft.  Nur  die 
früher  (s.  oben)  deutlichen  Banclideckenreäexe  sind  jettt  nicht  mehr  gut 
hervorzurufen. 
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Sensibilität:  Tastempfindung:  Leise  Berflhrnngen  mit  einem 
feinen  Haarpinsel  werden  aasnahmslos  richtig  gefühlt.  Pat.  giebt  selbst 
in,  dass  er  ganz  ebenso  gut  fühle,  wie  früher.  Nur  bei  einer  Unter- 
BQchung  behauptete  er,  die  Berührung  mit  der  Fingerspitze  an  den  Unter- 
schenkeln nicht  ganz  so  scharf  zu  empfinden,  als  an  den  Oberschenkeln* 
Immerhin  werden  auch  hier  bei  geschlossenen  Augen  die  leisesten  Be- 
rfihrnngen  empfunden.  Schmerzempfindung:  Nadelstiche  werden  in 
völlig  normaler  Weise  schmerzhaft  empfunden  (dabei  lebhafte  Hautreflexe). 
Temperatnrempfindungen  an  den  Oberschenkeln  ungestört,  an  den 
Unterschenkeln  aber  entschieden  nicht  völlig  normal.  Die  Wftrmeempfin- 
dang  tritt  daselbst  etwas  verspätet  ein,  ist  aber  doch  dann  deutlich 
vorhanden.  Dagegen  ist  die  Kälteempfindung  an  den  Unterschenkeln 
sicher  nicht  unbeträchtlich  herabgesetzt.  Die  Berührung  mit  Eiswasser 
wird  wiederholt  als  „warm''  angegeben.  —  Ueber  den  Druck-  und  Muskel- 
sinn finde  ich  leider  keine  Notiz  in  der  Krankengeschichte.  —  Die  elek- 
trische Erregbarkeit  aller  Muskeln  und  Nerven  ist  in  jeder  Hinsicht 
eine  völlig  normale.  Die  Haut  der  Beine  zeigt  nicht  die  geringste  vaso- 
motorische oder  trophische  Störung.  Oelenke  normal.  Die  B lasen - 
fanctionen  waren  stets  vollkommen  normal,  ebenso  die  Stuhlentleerung. 
Sexuelle  Störungen  angeblich  nie  vorhanden. 

Das  Interesse,  welches  die  eben  ausführlich  mitgetheilte  Beob* 
achtnng  meines  Erachtens  beansprucht,  liegt  einmal  in  der  hier  vor- 
liegenden besonderen  Art  der  langsamen  Entwicklung  einer  fast  voll- 
ständig reinen  „spastischen  Spinalparalyse'',  sodann  aber 
vor  Allem  in  den  eigenthttmlichen  hereditären  Verhältnissen, 
in  dem  familiären  Auftreten  desselben  ausgesprochenen  Krankheits- 
znstandes. 

Betrachten  wir  zunächst  die  klinischen  Eigenthttmlich- 
keiten  des  Falles,  so  muss  vor  Allem  dergesammte  Krankheits- 
verlauf in  Betracht  gezogen  werden.  Bei  einem  in  der  Kindheit 
nnd  ersten  Jugendzeit  völlig  gesunden  und  kräftigen  Menschen, 
welcher  anfänglich  noch  die  Strapazen  des  Militärdienstes  ohne  alle 
Schwierigkeit  mitmachen  kann,  entwickelt  sich  ganz  allmählich  und 
anfangs  kaum  merklich  eine  eigenthümliche  Störung  in  der  Beweg- 
lichkeit der  Beine.  Die  ersten  Spuren  haben  sich  wahrscheinlich 
8ehon  im  26.  Lebensjahre  gezeigt,  und  doch  hat  Patient  dann  noch 
mehrere  Jahre  lang  Soldat  bleiben  können.  Erst  im  Alter  von  ca. 
34  Jahren  zeigt  sich  eine  deutliche  Gehstörung,  welche  so  lang- 
samzunimmt, dass  erst  nach  weiteren  ca.  14  Jahren  die  Störung  eine 
aufflUlige  geworden  ist.  Im  54sten  Lebensjahre  habe  ich  den  Patienten 
zum  ersten  Hai  untersucht,  dann  7  Jahre  später,  während  welcher 
langen  Zeit  eine  sehr  deutliche  Zunahme  in  der  Intensität  der  Sym- 
ptome, aber  keine  Aenderung  in  dem  von  Anfang  an  ausgesprochenen 
fast  rein  spastisch-motorischen  Charakter  der  Störung  eingetreten  war. 

12* 
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Im  Jahre  18S6  bestand  das  Krankheitsbild  noch  in  einer  ganz 
isolirt  bestehenden  spastischen  Starre  der  unteren  Extre- 
mitäten. Die  einzig  vorhandene  wesentliche  StOmng  war  demnach 
die  starke  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  und  die  davon  theils  ab- 
hängige, theils  wenigstens,  eng  damit  zusammenhängende  Vermeh- 
rung des  Mnskeltonus  an  den  unteren  Extremitäten.  Ich  habe  schon 
früher  aus  Anlass  ähnlicher  Beobachtungen  des  Näheren  ausgeftthrt, 
dass  man  in  solchen  Fällen  streng  genommen  nicht  von  einer  spa- 
stischen Paralyse y  sondern  von  einer  spastischen  Pseudo- 
paralyse sprechen  mttsste.  In  der  That  war  bei  unserem  Patienten 
im  Jahre  1886  die  rohe  Kraft  in  den  Beinmuskeln  noch  eine  an- 
scheinend völlig  ungeschwächte  und  so  beträchtliche,  dass  von  einer 
wirklichen  Parese  der  Muskeln  gar  keine  Rede  sein  konnte.  In 
solchen  Fällen  hängt  daher  die  Oehstörung  nur  von  der  Rigidität 
der  Muskeln  und  der  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  ab.  Die  Beine 
sind  steif  in  den  ELniegelenken ,  weil  die  (reflectorische)  Spannung 
des  Qnadriceps  jede  Beugung  des  Unterschenkels  hindert.  Ebenso 
bedingt  die  Spannung  der  Gastrocnemii  das  Kleben  der  Fussspitzen 
am  Boden  und  den  scharrenden  Gang.  Die  einzelnen  Schritte  werdeo 
jedoch  trotz  der  Steifigkeit  der  Beine  schnell  und  gross  ausgeführt, 
und  derartige  Kranke  können  trotz  ihres  auffallenden  und  krank- 
haften Ganges  zunächst  noch  Stunden  lang  allein  gehen.  Freilich 
ermüden  sie  etwas  leichter  als  in  gesunden  Tagen,  weil  sie  auch 
die  hemmenden  Muskelspannungen  activ  zu  überwinden  haben,  und 
femer  machen  ihnen  alle  Unebenheiten  des  Bodens  grosse  Schwierig- 
keiten! weil  sie  dieselben  nur  sehr  unvollkommen  durch  das  müh- 
same Heben  der  Füsse  überwinden  können.  Daher  auch  das  leichte 
Stolpern,  zumal  der  ganze  Körper  bei  derartigen  Kranken  all- 
mählich immer  mehr  und  mehr  eine  nach  vornüber  gebeugte  Haltnng 
einnimmt. 

In  den  letzten  7  Jahren  (von  1886—1893)  hatte  sich  nun  aus 
der  spastischen  Pseudoparalyse  allmählich  eine  wirkliche  spa- 
stische Parese  der  Beine  entwickelt.  Jetzt  war  der  Gang  wo- 
möglich noch  steifer,  aber  dabei  langsamer  und  schleppender 
geworden,  die  einzelnen  Schritte  waren  viel  kleiner ,  als  früher,  der 
Kranke  ermüdete  schon  nach  kurzem  Gehen.  Jetzt  bedurfte  er  auch 
dringend  eines  Stockes ,  nicht  nur  zur  allgemeinen  Unterstützung  des 
Körpers,  sondern  namentlich  auch,  was  sehr  charakteristisch  ist,  um 
das  Vornüberfallen  des  vorgebeugten  Körpers  zu  verhüten.  Aus  dem 
rein  spastischen  Gange  war  also  ganz  allmählich  ein  spastisch- 
paretischer  Gang  geworden. 
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Neben  diesen  so  ausgesprochenen  Störungen  der  Motilität  be- 
stand trotz  der  Jahrzehnte  langen  Erankheitsdauer  keine  Spur 
von  Muskelatrophien  und  von  BlasenstOrungen  und  im 
Jahre  1886  auch  noch  kaum  eine  Spur  von  nachweislicher  Sensi- 
bilitätsstörung. Erst  jetzt  im  Jahre  1893  zeigt  sich  eine  deutliche, 
aber  sehr  eigen thümlich  beschränkte  Sensibilitätsstörung:  die 
Tastempfindung  ist  noch  jetzt  so  gut,  dass  die  leisesten  Pinselstriche 
geftlhlt  werden,  die  Schmerzempfindlichkeit  gegen  Nadelstiche  ist 
vöUig  normal,  nur  die  Temperaturempfindung  und  zwar  vor 
Allem  die  Kälteempfindung  ist  an  den  Unterschenkeln  nicht  un- 
beträchtlich gestört.  Es  besteht  also  nur  eine  ganz  partielle  Em- 
pfiodungslähmung. 

Fassen  wir  alle  diese  genannten  Eigenthttmlichkeiten  des  Krank- 
heitsbildes zusammen  und  fragen  nach  dem  anatomischen  Pro* 
cess,  welcher  demselben  zu  Grunde  liegt,  so  können  wir  nach  dem 
heutigen  Stande  unserer  Kenntnisse  kaum  zu  einer  anderen  Annahme 
kommen,  als  zu  derjenigen  einer  systematischen  (strangförmigen)  Er- 
krankung der  Pyramidenbahnen  oder  vielmehr  des  zu  den  unteren 
Extremitäten  gehörigen  Abschnittes  derselben.  Wir  haben  es  mit 
einem  Krankheitsprocess  zu  thun,  der  wahrscheinlich  schon  Über 
30  Jahre  lang  in  allmählich  fortschreitender  Entwicklung 
besteht  und  sich  dabei  trotzdem  (von  der  geringen  Thermoanästhesie 
zanächst  abgesehen)  oflfenbar  nur  auf  die  motorischen  zu  den  Beinen 
gehörigen  Fasern  beschränkt  hat.  Diesen  Krankheitsverlauf  können 
wir  durch  die  Annahme  einer  chronischen  transversalen  Myelitis, 
einer  multiplen  Sklerose,  eines  Tumors,  einer  langsamen  Gompression 
u.  dgl.  nicht  erklären.  Eine  derartige  Beschränknug  eines  progres- 
siven spinalen  Krankheitsprocesses  auf  e  i  n  bestimmtes  physiologisches 
Fasergebiet  finden  wir  nur  bei  den  primären  Systemdegenerationen. 

Eine  wesentliche  Stütze  findet  diese  Annahme  aber  in  den  eigen- 
thflmlichen  hereditären  Verhältnissen  unseres  Patienten,  tlber  welche 
oben  berichtet  ist.  Obgleich  ich,  wie  gesagt,  die  Angaben  des  Kran- 
ken leider  nicht  mehr  persönlich  controliren  konnte,  so  geht  aus 
ihnen  doch  meines  Erachtens  mit  kaum  zu  bezweifelnder  Sicherheit 
hervor,  dass  der  Grossvater,  der  Vater,  zwei  Brüder  des 
Vaters  and  ein  Bruder  des  Patienten  an  derselben  eigen- 
thümlichenOehstörung,  zum  Theil  mit  nachfolgender  Lähmung, 
gelitten  haben.  Auch  so  viel  geht  noch  aus  den  dürftigen  Angaben 
unseres  Kranken  hervor,  dass  bei  allen  diesen  befallenen  Familien- 
gUedem  das  Fortschreiten  der  Krankheit  ebenfalls  ein  sehr  lang- 
sames gewesen  ist.    Es  braucht  nun  nicht  näher  hervorgehoben  zu 
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werden,  wie  sehr  diese  eigenthttmliche  Familiarität  der  Krank- 
heit zu  Gunsten  der  Annahme  einer  primären  systematischen  Er- 
krankung spricht.  Von  keiner  der  anderen  oben  genannten,  etwa 
noch  in  Frage  kommenden  spinalen  Erkrankungen  wissen  wir,  dass  sie 
mit  besonderer  Vorliebe  familiär  auftritt,  während  das  Vorkommen 
hereditärer  (familiärer)  Systemerkrankungen  eine  jetzt  bereits  durch 
zahlreiche  klinische  und  anatomische  Beobachtungen  sicher  fest- 
gestellte Thatsache  ist.  Selbst  ohne  anatomischen  Beleg  würde  also 
unter  den  gegebenen  Verhältnissen  die  Annahme  einer  primären  Pyra- 
midenbahn-Degeneration mindestens  die  allerwahrscheinlicbste  sein. 

Allein  dieser  anatomische  Nachweis  ist  ja  bereits  frdber  von  mir 
in  einem  durchaus  analogen  Fall  erbracht  worden.  Als  ich  un- 
seren Kranken  Polster  zum  ersten  Mal  sah,  fiel  mir  die  fast  völlige 
Identität  des  Krankheitsbildes  mit  meinen  beiden  früheren  Patienteo^ 
den  Gebrüdem  Gaurn,  sofort  auf.  Ja,  merkwürdiger  Weise  hat 
Polster  in  seinem  ganzen  Körperbau,  in  der  Grösse,  Statur,  ja  ich 
meine  beinahe  auch  in  seinen  Gesichtszügen  eine  so  entschiedene  Aehn- 
lichkeit  mit  den  Gaums ,  dass  er  ganz  gut  als  ein  dritter  Bruder  der- 
selben hätte  gelten  können !  Bei  dem  einen  Bruder  Gaurn,  bei  dem 
die  Section  gemacht  wurde,  war  nun  der  Befund,  wie  gesagt,  ein 
ganz  unzweideutiger.  Es  fand  sich  eine  deutliche  mittelstarke 
primäre  systematische  Degeneration  beider  Pyramiden-Seitenstrang- 
bahnen,  eine  weit  geringere  Erkrankung  der  Kleinhim-Seitenstnuig- 
bahnen  und  der  Goirschen  Stränge.  Diesen  Befund  für  die  anatomiscbe 
Diagnose  unseres  Falles  Polster  zu  verwerthen,  ist  bei  den  voll- 
kommen analogen  hereditären  und  klinischen  Verhältnissen  sicher  ge- 
rechtfertigt, und  ich  nehme  daher  keinen  Anstand,  auch  bei  Polster 
eine  im  Wesentlichen  durchaus  ähnliche  anatomische  Erkrankong 
vorauszusetzen. 

Hierbei  ist  hervorzuheben,  dass  die  Degeneration  der  PyS  wohl 
sicher  die  hauptsächlichste  Erkrankung  darstellt;  von  ihr  hängen  die 
wesentlichsten,  am  meisten  charakteristischen  Symptome  (die  Er- 
höhung der  Sehnenreflexe,  der  spastische  Gang,  die  schliesslicheo 
Paresen)  ab,  und  sie  war  demgemäss  auch  im  Fall  Gaum  die  am 
meisten  ausgeprägte  Veränderung  im  Rückenmark.  Immerhin  hat 
sich  bei  Gaum  gezeigt,  dass  in  geringerem  Maasse  doch  auch  andere 
spinale  Systeme  (KIS  und  GoS)  erkranken  können,  und  auch  in  dem 
klinischen  Krankheitsbilde  unseres  Falles  weist  die  vorhandene 
deutliche  Störung  der  Temperaturempfindung  an  den 
Unterschenkeln  darauf  hin,  dass  neben  den  PyB  noch  andere 
(sensible)  Fasern  in  geringem  Maasse  erkrankt  sein  müssen.    Ob  die 
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für  die  Temperatarempfinduiig  bestimmten  Fasern  in  den  6oS  oder 
gar  in  den  Seitens tringen  verlaufen,  darüber  wissen  wir  noch  nichts 
Bestimmtes.  Jedenfalls  ist  aber  beachtenswerth,  dass  neben  den 
im  Yordergronde  des  Erankheitsbildes  stehenden  spastisch-paretischen 
Symptomen  in  geringem  Maasse  auch  ein  anderes  Symptom  hervor- 
getreten isty  welches  auf  eine  geringe  Mitbetheiligung  eines  anderen, 
von  den  PyB  verschiedenen  Systems  hinweist. 

Ehe  wir  auf  einige  weitere  Eigenthttmlichkeiten  des  Krankheits- 
bildes eingeben,  mnss  ich  noch  hervorhebeui  dass  sich  in  der  Lite- 
ratur noch  eine  dritte  von  Bernhardt  0  veröffentlichte  Beobach- 
tnngsreihe  vorfindet,  welche  meines  Erachtens  ebenfalls  sicher  hier- 
her gehört  und  einen  weiteren  werthvoUen  klinischen  Beitrag  zur 
Lehre  von  der  hereditären  spastischen  Spinalparalyse  darstellt.  Leider 
bat  Bernhardt  bei  der  Abfassung  seiner  Arbeit  meine  5  Jahre 
früher  erfolgte  Veröffentlichung  nicht  gekannt  und  ist  daher  zu  keiner 
bestimmten  Anschauung  über  das  Wesen  seiner  KrankheitsfUle  ge- 
kommen. Vergleicht  man  seine  Fälle  mit  meinen  Beobachtungen,  so 
ist  aber  die  Uebereinstimmung  eine  überraschende.  Von  6  Brüdern 
litten  4  an  ausgesprochener  „spastischer  Spinalparalyse'^  Bei  dreien 
derselben,  über  welche  nähere  Angaben  vorliegen,  „entwickelte  sich 
mit  dem  Anfang  der  dreissiger  Lebensjahre  eine  eminent 
langsam  fortschreitende  (zur  Zeit  der  Untersuchung  waren  zwei 
Brüder  46  resp.  58  Jahre  alt),  nur  auf  die  unteren  Extremi- 
täten beschränkte  Parese  mit  Muskelsteifigkeit  und  stark  er- 
höhten Sehnenreflexen,  bei  fast  vollkommenem  Mangel  an  Sen- 
sibilittts-  und  Ernährungsstörungen.  Die  Blasen-Mastdarmfunction, 
die  Potenz,  die  Intelligenz  blieb  ungestört."  Dies  ist  doch  wohl 
zweifellos  derselbe  Krankheitsprocess,  welchen  wir  bei  den  Gebrüdem 
Oanm  und  den  verschiedenen  Mitgliedern  der  Familie  Polster  fest- 
gestellt haben.  Bemerkenswerth  ist  noch,  dass  bei  dem  einen  der 
drm  Brttder  L.  (Bernhardt)  schliesslich  auch  massig  starke 
Sprach-  und  Schlingstörungen  und  leichte  Störungen  in  der  Beweg- 
lichkeit der  Augen  festgestellt  werden  konnten.  Hierdurch  erinnerte 
das  Krankheitsbild  an  dasjenige  einer  multiplen  Sklerose,  eine  Aehn- 
liclikeit,  welche  mir  früher  bei  dem  einen  der  Brüder  Gaum  auch 
aufgeüallen  war.  Im  Uebrigen  handelte  es  sich  aber  auch  in  den 
Bernhardt 'sehen  Fällen  hauptsächlich  um  das  reine  Bild  der 
spastischen  Spinalparalyse  in  den  unteren  Extremitäten. 

Alle  erwähnten  Beobachtungen  führen  zu  dem  Schluss,  dass  wir 


1)  yirchow*B  ArchiT.  Bd.  CXXYI.  S.  59. 
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berechtigt  Bind,  eine  besondere  hereditäre  (familiäre)  Form  der  spa- 
Btisehen  Spinalparalyse  aufzustellen,  welche  ihrem  Wesen  nach  offen- 
bar in  die  grosse  Gruppe  der  hereditären  Systemerkran- 
kungen gehört.  Weitere  Beobachtungen  werden  gewiss  zu  dem 
bisher  Bekannten  noch  manche  Einzelheiten  hinzufügen.  In  ihren 
Hanptzügen  kann  man  aber  schon  jetzt  die  genannte  Krankheitsform 
ziemlich  scharf  umgrenzen. 

Die  Krankheit  ist  bis  jetzt  in  auffallender  Weise  nur  bei  männ- 
lichen Familienmitgliedern  beobachtet  worden.  Wenn  auch  die  ge- 
ringe Zahl  der  bisherigen  Beobachtungen  noch  keinen  ganz  sicheren 
allgemeinen  Schluss  gestattet,  so  geht  doch  schon  aus  dem  bisher 
Bekannten  mindestens  die  auffallende  stärkere  Prädisposition  des 
männlichen  Geschlechts  anscheinend  deutlich  hervor.  Wo  sich 
unter  den  Geschwistern  Brüder  und  Schwestern  befinden,  sind  stets 
die  Schwestern  verschont  geblieben,  während  die  Brüder  alle  oder 
wenigstens  zum  Theil  von  dem  Leiden  befallen  wurden.  Die  Krank- 
heit scheint  sowohl  familiär,  als  auch  hereditär  im  engeren  Sinne 
(bei  mehreren  Generationen)  aufzutreten.  Mehrere  Beobachtungen 
(vgl.  insbesondere  die  Krankengeschichten  bei  Bernhardt)  weisen 
darauf  hin,  dass  in  derselben  Familie  neben  der  spastischen  Spinal- 
paralyse auch  andere  Nervenkrankheiten  auftreten  können.') 

Die  von  der  Krankheit  befallenen  Familienglieder  siod  ursprüng- 
lich scheinbar  ganz  normale  kräftige  und  leistungsfähige  Menschen. 
Die  ersten  Anzeichen  ihres  Leidens  entwickeln  sich  so  allmählich, 
dass  der  genauere  Zeitpunkt  des  Beginns  der  Krankheit  kaum  fest- 
zustellen ist.  Jedenfalls  finden  wir  die  ersten  deutlich  entwickelten 
Zeichen  der  Krankheit  meist  erst  dann,  wenn  die  Patienten  ein  Alter 
von  ca.  25 — 30  Jahren  erreicht  haben,  vielleicht  manchmal  etwas 
früher,  in  anderen  Fällen  auch  noch  später. 

Das  erste  auffallende  Symptom  der  Krankheit  ist  die  Verän- 
derung des  Ganges.  Nicht  eigentliche  Muskelschwäche,  son- 
dern Muskelsteifigkeit  ist  die  erste  Ursache  der  Gehstörung.  Die 
Muskelsteifigkeit  hängt  von  der  Steigerung  der  Sehnenreflexe  nnd 
der  damit  in  engem  Zusammenhange  stehenden  Vermehrung  des 
Muskeltonus  ab.  Der  Gang  nimmt  langsam  immer  mehr  und  mehr 
alle  deutlichen  Merkmale  des  rein  spastischen  Ganges  an.  Da- 
bei kann  die  Muskelparese  anfangs  lange  Zeit  noch  so  gering  seiU) 
dass  die  Kranken  Jahre  lang  trotz  ihres  auffallenden  Ganges  noch 

1)  Vgl.  auch  die  vieUeicht  hierher  gehörige  ßeobachtuDg  von  Philip  (Brain 
18S6):  in  derselben  Familie  sind  spastische  Spinalparalyse  und  Dystrophia  muscu- 
lorum  erblich. 
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Standen  laog  gehen  können.  Erst  viel  später  gesellt  sich  zu  der 
Hoskehrigidität  echte  Muskelparese  hinzu.  Dann  wird  das  Geben 
mtthsamer  und  langsamer,  aus  den  raschen  grossen  steifen  Schritten 
werden  kleine,  langsame,  schleppende  Schritte,  aber  verbunden  mit 
der  gleichen  oder  womöglich  noch  verstärkten  Rigidität  der  Beine, 
dem  häufigen  Zittern  derselben  (der  früher  sogenannten  Spinal- 
epilepsie) und  der,  wie  es  scheint,  häufig  vorhandenen  Vorwärts- 
neig  an  g  des  ganzen  Körpers.  Aus  dem  spastischen  Gange  wird 
ein  spastisch-paretischer  Gang,  und  schliesslich  kann  es  wahr- 
scheinlich (nach  jahrzehntelanger  Krankheitsdauer)  zu  fast  völ- 
liger Lähmung  der  Beine  kommen. 

Auf  alle  Einzelnheiten  dieser  spastischen  Paraplegie  näher  em- 
zagehen,  ist  unnöthig,  da  die  Erscheinungen  an  sich  von  anderen 
spastischen  Paraplegien  ja  nicht  wesentlich  verschieden  sind.  Nur 
auf  die  auch  bei  unserem  Patienten  Polster  sehr  deutlich  zu  beob- 
achtende Erscheinung  der  constanten  starken  Mitbewegung  im 
M.  tibialis  anticus  beim  Beugen  des  Oberschenkels  möchte  ich 
hier  noch  einmal  ^  kurz  aufmerksam  machen,  da  diese  nicht  uninter- 
essante Erscheinung  fast  bei  allen  spastischen  Paraplegien  in  oft 
recht  auffallender  Weise  hervortritt.  Ueber  das  Verhalten  der  Sehnen- 
reflexe, über  ihre  Beziehungen  zur  allgemeinen  Muskelstarre,  zum 
Zittern  u.  s.  w.  wtlsste  ich  nichts  Besonderes  mehr  hinzuzufügen. 
Charakteristisch  und  bemerkenswerth  ist  aber  jedenfalls,  dass  gerade 
bei  der  hereditären  spastischen  Spinalparalyse  die  starke  Steige- 
rang  der  Sehnenreflexe  dem  Auftreten  wirklicher  Mus- 
icelparese  viele  Jahre  lang  vorhergehen  kann.  Prüft  man  im  Ein- 
zelnen die  rohe  Kraft  der  Muskeln  an  den  Beinen,  so  ist  man  oft 
erstaunt,  wie  bedeutend  dieselbe  noch  ist.  Erst  nach  jahrelangem 
Bestehen  der  rein  spastischen  Erscheinungen  (Muskelrigidität  und 
Steigerung  der  Sehnenrefiexe)  tritt  eine  wirkliche  Muskelparese  an 
den  unteren  Extremitäten  hinzu.  Ob  diese  beiden  —  demnach  keines- 
wegs parallel  gehenden  —  Erscheinungen  (Reflexsteigerung  und  Pa- 
rese) von  der  Erkrankung  verschiedener  Fasern  oder  nur  von 
einem  verschiedenen  Grade  der  Erkrankung  derselben  Fasern  ab- 
hängig, lässt  sich  vorläufig  nicht  sicher  entscheiden.  Ueberhaupt 
kann  eine  Menge  von  Fragen,  welche  die  Pathologie  in  Bezug  auf 
das  Verhalten  der  Reflexe  an  die  Physiologie  zu  stellen  hat,  zur  Zeit 
Ton  letzterer  noch  nicht  beantwortet  werden. 

Charakteristisch  fttr  die  hereditäre  spastische  Spinalparalyse  ist 


1)  Vgl.  Neurologisches  Centralblatt  1887.  Nr.  1. 
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ferner  der  Umstand,  dass  der  Hauptsache  nach  zunächst  fast  immer 
nur  die  zu  den  unteren  Extremitäten  gehörigen  Fasern  der 
PyB  erkranken.  Diese  Thatsache  hat  durchaus  nichts  Auffallendes, 
wenn  man  bedenkt,  dass  auch  bei  vielen  sonstigen  hereditären  Sy- 
stemerkrankungen eine  derartige  Beschränkung  der  Degeneration  auf 
einen  bestimmten  Theil  des  ganzen  Systems  stattfindet.  Ich  erinnere 
z.  B.  daran,  dass  bei  hereditärer  spinaler  Muskelatrophie  trotz  jahre- 
langen Bestehens  nur  die  Armmuskeln  befallen  sind,  während  die  Beine 
nicht  die  geringste  Störung  zeigen,  dass  bei  hereditärer  „neuraler 
Muskelatrophie''  das  Peroneusgebiet  Jahre  lang  allein  ergriffen  sein 
kann,  und  Anderes.  Uebrigens  ist  diese  Beschränkung  auf  dn  be- 
stimmtes Gebiet  nicht  zu  streng  zu  nehmen.  So  ist  z.  B.  in  allen 
meinen  Fällen  an  den  Armen  eine  auffallende  Steigerung  der  Sehnen- 
reflexe nachweisbar  gewesen,  welche  zwar  keine  erhebliche  weitere 
Störung  zur  Folge  hatte,  aber  doch  zuweilen  ein  gewisses  Ungeschick 
resp.  Intentionszittern  der  activen  Bewegungen  herrorrief.  Ferner 
weisen  die  Bern  bar  dt 'sehen  Beobachtungen  darauf  hin,  dass  sich 
manchmal  schliesslich  zu  den  spastisch-paretischen  Erscheinmagen  in 
den  Beinen  (ähnlich  wie  bei  der  amyotrophischen  Lateralsklerose) 
auch  analoge  Störungen  in  der  Innervation  der  Zunge,  der  Augen 
u.  A.  hinzugesellen  können.  Je  grösser  unsere  klinische  Erfahrung 
werden  wird,  um  so  mehr  werden  wir  voraussichtlich  noch  andere 
Variationen  des  Krankheitsbildes  od^  Uebergänge  zwischen  der 
reinen  hereditären  spastischen  Spinalparalyse  and  anderen  verwandten 
hereditären  Systemerkrankungen  kennen  lernen.  Ist  unsere  Grund- 
anschauung  von  dem  Wesen  der  hereditären  Systemerkrankongen 
richtig,  so  werden  sieh  der  Auffassung  und  Beurtheilung  auch  der- 
artiger von  dem  Typus  abweichenden  Fälle  keine  besonderen  Schwierig- 
keiten entgegenstellen. 

Eine  entschiedene  Trennung  —  wenigstens  in  klinisdier  Hin- 
sicht —  verlangt  die  hier  von  mir  besprochene  Form  der  hereditären 
spastischen  Spinalparalyse  von  derjenigen  bekannten  Krankheit^  welche 
jetzt  meist  als  „spastische  Cerebrallähmung  des  Eindes- 
alters'' bezeichnet  wird.  Bei  dieser  neuerdings  wied^holt  ausftthr- 
lich  besprochenen  Ejrankheitsform  ^)  handelt  es  sich  auch  um  eine 
spastische  Paraplegie  der  unteren  Extremitäten,  welche  aber  meist 
schon  im  frühesten  Kindesalter  (oder  schon  von  Gebart  an) 
auftritt,  zu  einer  sehr  charakteristischen  abnorm  steifen,  gekreuzten 
Haltung  der  Beine  führt  und  zuweilen  (freilich  keineswegs  immer) 

I)  Vgl.  insbesondere  die  Tor  Kurzem  erschienene  umfassende  Monographie 
Ton  S.  Freud:  „Zur  Eenntniss  der  cerebralen  Diplegien  des  Kindesalters".  1893. 
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mit  Störuogen  der  Intelligenz  verbunden  sein  kann.  Soweit  die  noeh 
spärlichen  anatomischen  Daten  über  diese  Krankheit  einen  Schluss 
erlauben,  handelt  es  sich  hierbei  um  eine  Agenesie,  d.  h.  um  eine 
TOD  vornherein  mangelhafte  Entwicklung  der  Pyramidenbahnen, 
resp.  ihrer  Centren.  Diese  „spastische  Cerebralparalyse''  kann,  wie 
namentlich  Beobachtungen  von  F.  Schnitze  und  Seeligmüller  zu- 
erst gezeigt  haben,  auch  familiär,  d.  h.  bei  mehreren  Geschwi- 
stern auftreten.  Sie  hat  demnach  als  auf  congenitaler  abnormer 
Veranlagung  beruhend  entschieden  eine  nahe  ätiologische 
Verwandtschaft  mit  unserer,  erst  im  späteren  Lebensalter  sich 
entwickelnden  Krankheit,  darf  aber  doch  wegen  des  im  Ganzen  ver- 
schiedenen, wenn  auch  natürlich  in  vielen  einzelnen  Beziehungen 
ähnlichen  Ejrankheitsbildes  (spastische  Lähmung,  Fehlen  von  Sensi- 
bilitäts-  und  Blasenstörungen,  häufig  Freibleiben  der  Arme)  nicht 
ohne  Weiteres  mit  ihr  zusammengeworfen  werden. 

Wenn  auch  das  familiäre  Auftreten  der  spastischen  Spinal- 
paralyse ans  zunächst  den  wichtigen  Hinwds  auf  den  tieferen  Grund 
and  das  eigentliche  Wesen  der  Erkrankung  als  einer  auf  abnormer 
eoDgenitaler  Beanlagung  eines  bestimmten  Systems  beruhenden  D^e- 
neration  bestimmter  Faserzttge  geliefert  hat,  so  ist  damit  kemeswegs 
gesagt,  dass  die  Krankheit  immer  familiär  auftreten  muss.  Von 
allen  anderen  hereditären  Systemerkrankungen  wissen  wir,  dass  sie 
keineswegs  sehr  selten  auch  vereinzelt  vorkommen,  sei  es,  dass  eine 
Generation  überhaupt  nur  ans  einem  Gliede  besteht,  oder  dass  trotz 
mehrerer  Glieder  nur  bei  einem  derselben  die  abnorme  Veranlagung 
zum  Ausdruck  kommt  Wie  die  genau  bekannten  Krznkheitsformen 
der  Friedreich'scben  Ataxie,  der  juvenilen  Dystrophie,  der  neuro- 
tischen lluskelatrophie  u.  a.  auch  vereinzelt  beobachtet  werden  und 
auch  dann  ohne  Bedenken  zu  dipn  entsprechenden  familiären  Formen 
mit  ihrer  fest  bestimmten  anatomischen  Grundlage  hinzugerechnet 
werden  können,  ebenso  kommt  wahrscheinlich  auch  die  „hereditäre 
spastische  Spinalparalyse"  vereinzelt  vor  und  wird  trotzdem  bei  ge- 
nauer Berücksichtigung  aller  oben  hervorgehobenen  Verhältnisse  richtig 
erkannt  und  gedeutet  werden  können. 

Von  grundsätzlicher  Bedeutung  wird  es  aber  späterhin  sein,  die 
wirklich  beredittren  (im  weitesten  Sinne  des  Wortes  auf  einer  ab- 
normen congenitalen  Veranlagung  einzelner  Fasersysteme  beruhenden) 
Seitenstrangsklerosen  von  etwaigen  durch  äussere  Schädlich- 
keiten entstandenen  Formen  streng  zu  unterscheiden.  Obwohl  unsere 
Kenntnisse  in  dieser  Hinsicht  noch  sehr  gering  sind,  so  bin  ich  doch 
schon  jetzt  der  Meinung,  dass  keineswegs  alle  unter  dem  mehr 
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oder  weniger  scharf  ausgeprägten  Bilde  der  spastischen  Spinalpara- 
Ijse  verlaufenden  primären  Seitenstrangsklerosen  (resp.  combinirten 
Systemerkrankungen  mit  hervorragender  Betheiligung  der  PyB)  auf 
abnorme  congenitale  Verhältnisse  zurückzuführen  sind.  Es  würde 
verfrüht  sein,  schon  jetzt  klinische  Unterschiede  aufstellen  zu  wollen, 
allein  das  scharfe  Betonen  des  ätiologischen  Unterschiedes  scheint 
mir  doch  schon  jetzt  im  Interesse  der  weiteren  Forschung  wünschens- 
werth.  Wie  die  h  e  r  e  d  i  t  ä  r  e  Tabes  (,,  F  r  i  e  d  r  e  i  c  h  'sehe  Krankheit'') 
von  der  erworbenen  postsyphilitischen  Tabes  trotz  der  vielfachen- 
klinischen und  anatomischen  Aehnlichkeiten  streng  zu  trennen  ist, 
so  müssen  wir  auch  die  hereditäre  von  der  erworbenen  „spastischen 
Spinalparalyse''  scharf  unterscheiden.  Welche  äusseren  Schädlich- 
keiten es  sind,  unter  deren  Einfluss  die  Pyramidenbahnen  zuweilen 
degeneriren,  wissen  wir  noch  nicht  bestimmt.  Dass  wir  vor  Allem 
an  toxische  und  infectiOse  Schädlichkeiten  denken  müssen,  scbliessen 
wir  nur  aus  der  Analogie  mit  unseren  Erfahrungen  über  die  sonsti- 
gen erworbenen  Systemerkrankungen. 

Ich  fasse  die  Ergebnisse  meiner  bisherigen  Beobachtungen  kurz 
in  folgenden  Sätzen  zusammen,  wobei  ich  aber  besonders  hervorhebe, 
dass  weitere  Beobachtungen  voraussichtlich  noch  manche  Erweite- 
rungen oder  Einschränkungen  nöthig  machen  werden: 

U  Unter  dem  Einfluss  einer  abnormen  angeborenen  Veranlagung 
entwickelt  sich  zuweilen  eine  sehr  langsam  fortschreitende  primäre 
systematische  Degeneration  in  der  PyB  des  Rückenmarks. 

2.  Dieses  Leiden  tritt  in  der  Regel  familiär  auf,  bei  männ- 
lichen Familengliedern  anscheinend  häufiger,  als  bei  weiblichen. 

3.  Die  ersten  Anzeichen  der  Krankheit  beginnen  am  häufigsten 
ca.  im  20 — 30sten  Lebensjahre  in  Form  einer  rein  spastischen 
Bewegungsstörung  der  unteren  Extremitäten  (spastischer 
Gang  u.  8.  w.). 

4.  Die  Krankheit  führt  in  der  Regel  erst  nach  vielen  Jahren  zu 
wirklicher  spastischer  Parese  und  Paraplegie  der  Beine.  Die  zu  den 
oberen  Extremitäten ,  zu  der  Zunge ,  den  Lippen  u.  s.  w.  gehörigen 
Abschnitte  der  PyB  erkranken  viel  später  und  viel  seltener  als  der 
zu  den  Beinen  gehörige  Abschnitt. 

5.  In  der  Regel  scheint  sich  die  Erkrankung  der  PyB  schliess- 
lich mit  leichten  Degenerationen  anderer  Systeme  (insbesondere  in 
den  KIS  und  GoS)  zu  combiniren.  In  klinischer  Hinsicht  scheinen 
vor  Allem  Störungen  des  Temperatursinns  und  ganz  geringe  Blasen- 
störungen auf  diese  Combination  hinzuweisen. 


X. 

Aas  der  medicinischen  Klinik  en  Freibnrg  i.  Br. 

lieber  einen  nngewShnlichen  Fall  yon  myopathiscber 
MoskelatropMe  mit  Betheilignng  des  Gesichts  and  „bal- 
bärer"  Hnskelgebiete,  nnd  negatiyem  Befand  am  Nerren- 

system. 

Von 

Dr.  H.  Belnhold, 

Primtdoeeat  nnd  Assistent  der  Klinik. 

(Mit  einer  Abbildung  im  Text) 

Nachstehende  BeobachtnDg  betrifft  eine  PatientiD,  welche  zuerst 
in  den  JahreD  1S76;  1877  und  1878  wiederholt  längere  Zeit  auf  der 
hiesigen  medicinischen  Klinik  behandelt  wurde.  Damals  bestanden 
bei  der  32jährigen  Kranken  Erscheinungen  von  Schwäche  nnd  theil- 
weise  auch  von  Atrophie  im  Gebiete  der  mimischen  Oesichtsmuskeln, 
der  Zunge,  des  Pharynx,  der  Kaumuskeln  und  der  Sternocleido- 
mastoidei,  sowie  eine  Parese  des  R.  recurrens  N.  Vagi  —  kurz  ein 
Symptomencomplex,  der  in  seiner  Gesammtheit  durchaus  als  ein 
bal bärer  imponirte,  wiewohl  er  sich  von  dem  eigentlich  classischen 
Bilde  der  chronischen  Bulbärparalyse  nach  mehreren  Sichtungen 
nnterschied.  Als  ein  ungewöhnlicher  Fall  von  Bulbärparalyse  wurde 
Patientin  dann  auch  von  Herrn  Geh.  Bath  Bäumler  auf  der  IL  Wan- 
deryersammlung  der  Sttdwestdeutschen  Neurologen  und  Irrenärzte  am 
2.  Juni  1877  in  Baden  vorgestelltj)  —  Später  kam  Patientin  dann 
nach  12  Jahren,  nämlich  im  August  1890,  aufs  Neue  zur  Beobach- 
tung, wobei  sich  herausstellte,  dass  der  genannte  Symptomencomplex 
seit  1878  ein  nahezu  stationärer  geblieben  war,  jedenfalls  nur  sehr 
geringe  Fortschritte  gemacht  hatte.  Die  Kranke  ging  dann  auf  der 
Frauenklinik,  wohin  sie  wegen  eines  grossen  Fibroma  uteri  trans- 

1)  Ygl.  den  Bericht  aber  die  Versammlung,  Arch.  f.  Psychiatrie.  Bd.  VIII. 
1.  Heft. 
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ferirt  war,  am  7.  März  1891  an  eitriger  Bronchitis  zu  Grande,  so  dass 
sich  Gelegenheit  bot,  den  klinisch  darchaus  nnge wohnlichen  Fall 
durch  die  anatomische  Untersuchung  näher  aufzuklären.  Dabei  er- 
gab die  genaue  mikroskopische  Untersuchung  des  Nervensystems, 
speciell  der  Oblongata  und  des  Halsmarks,  sowie  der  in  Frage  kom- 
menden peripheren  Nerven,  ein  völlig  negatives  Resultat, 
während  in  den  Muskeln  sehr  prägnante  Veränderungen  sich  fanden. 
Histologisch  stellte  sich  demnach  der  Fall  als  eine  reine  primäre 
Muskelerkrankung  heraus.  Die  ungewöhnliche  Localisation  dieser 
Muskelerkrankung  veranlasst  uns,  die  Einzelheiten  der  Beobachtung 
in  Kürze  mitzutheilen. 

Krankengeschichte. 

Karoiine  Albrecht,  32  Jahre  alt,  Fabrikarbeiterin  aus  Waldshut, 
in  die  Klinik  aufgenommen  am  28.  December  1876. 

Axiamnete.  Ais  Kind  war  Pat.,  eine  Lungenentzündung  im  2.  und 
die  Masern  im  9.  Jahre  abgerechnet,  stets  gesund;  menstruirt  wurde  sie 
zuerst  im  19.  Jahre,  die  Menses  waren  stets  regelmassig,  mit  Schmerzen 
verbunden.  Schon  als  Schulkind  will  Pat.  eine  eigenthümlich 
näselnde,  schwer  verständliche  Sprache  gehabt  haben,  wegen 
deren  sie  mancherlei  Tadel  und  Neckereien  erfuhr. 

Diese  Sprachstörung  soll  sich  in  den  letzten  Jahren,  besonders 
aber  seit  dem  Sommer  1876  wesentlich  verschlimmert  haben;  ausserdem 
besteht  seit  4  Jahren  habituelle  doppelseitige  Unterkiefer- 
in xation,  die  Pat.  sich  selbst  einzurichten  gelernt  hat.  Zum  ersten 
Male  war  dieselbe  im  Jahre  1872  eines  Morgens  beim  Gähnen  eingetreten; 
Pat.  hatte  an  diesem  Morgen  sehr  heftige  Kopfschmerzen  gehabt.  Im  An- 
schluss  hieran  stellten  sich  auch  Schlingbeschwerden  und  Heiser- 
keit ein,  die  Pat.  auf  einen  kalten  Trunk  aus  einem  Bache  zurückführt. 

Seit  1873  war  Pat.  wiederholt  zum  Theil  wegen  allgemeiner  Schwäche, 
namentlich  auch  der  Arme,  zum  Theil  wegen  Beschwerden  von  Seiten 
des  Halses  (Husten,  Dyspnoe,  häufiges  Verschlucken)  im  Hospital  su 
Waldshut. 

Zur  Familien-Anamnese  ist  hervorzuheben,  dass  Pat.  von  ge- 
sunden Eltern  stammt;  von  ihren  vier  Geschwistern  sollen  zwei, 
nämlich  eine  verstorbene  ältere  Schwester  und  ein  jüngerer  Bruder,  eine 
ähnliche  Sprachstörung  gehabt  haben,  wie  Pat.  selbst,  doch  in 
geringerem  Qrade. 

Bei  ihrem  Eintritt  in  die  Freiburger  Klinik  wurde  bei  der 
ziemlich  blassen,  abgemagerten  Pat.  folgender  Status  erhoben:  Gesichts- 
ausdruck  auffallend  starr,  maskenartig;  sehr  geringe  Mimik;  Stirn 
nahezu  faltenlos;  MM.  frontales  willkürlich  kaum  contrahirbar ,  Cor- 
rugator  supercilii  deutlich;  ungenügender  Augenscbluss,  besonders  rechts; 
Mund  in  die  Breite  gezogen ;  Nasolabialfalte  links  stärker  ausgeprägt  als 
rechts;  der  rechte  Mundwinkel  steht  tiefer;  die  nicht  deutlich  atro- 
phischen Lippen  können  nicht  genügend  zum  Pfeifen  zugespitzt,  kaum 
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hinreichend  zur  Aassprache  des  U  gerandet  werden.  Beim  Blasen  mit 
dem  Mnnde  fanotioniren  die  Bnccinatores  gat;  aach  die  MM.  zygomatici 
coDtrahiren  sich  ziemlich  kräftig.  Die  Mnndspalte  steht  immer  etwas  offen 
(vgl.  die  photographische  Aufnahme  vom  7.  Jani  1877,  S.  193). 

Die  Sprache  ist  näselnd;  die  Gaumenlaute  G,  K,  Q,  sowie  das  F, 
können  nur  mühsam  ausgesprochen  werden;  das  R  gar  nicht;  wogegen 
B  nnd  P  noch  ziemlich  gut,  D  und  T,  sowie  L,  M,  N  ganz  gut  gebildet 
werden  können.  C  und  Z,  sowie  S  und  Seh,  machen  einige  Schwierig- 
keit. Die  Zunge  erscheint  im  Ganzen  dünn,  besonders  in  ihrer  rechten 
Hälfte;  eine  gröbere  Atrophie  besteht  jedoch  nicht,  die  Oberfläche  ist  glatt, 
zeigt  keine  Furchen,  keine  fibrillären  Zuckungen.  Die  groben 
Bewegungen  der  Zunge  sind,  abgesehen  von  einem  ganz  leichten  Abweichen 
der  Spitze  nach  rechts,  ungestört;  nur  zeigt  sich  dabei  etwas  Zittern. 

Der  weiche  Gaumen  hebt  sich  beim  Anlauten  gut;  in  der  Ruhe  ganz 
geringer  Linksstand  der  Spitze  der  Uvula;  der  rechte  hintere  Gaumen- 
bogen  etwas  tiefer  stehend. 

Schlucken  mühsam  (früher  sollen  hie  und  da  Getränke  durch  die  Nase 
regnrgitirt  sein);  ein  Licht  kann  ausgeblasen  werden.     Salivation. 

Die  äuBserlich  tastbaren  Kaumuskeln,  und  zwar  sowohl  die  Mas- 
seteren, als  besonders  die  Temporales,  beiderseits  sehr  schwach  entwickelt; 
beim  Oeffnen  des  Mundes  tritt  sehr  leicht  eine  zunächst  einseitige,  dann 
doppelseitige  Luxation  des  Unterkiefers  ein. 

Die  laryngoskopische  Untersuchung  ergiebt  mangelhafte 
Function  der  Abductoren  des  rechten  Stimmbandes;  beim  Anlauten  schliesst 
die  Glottis  genügend  für  die  Stimmbildung,  doch  erscheint  die  Spannung 
der  Stimmbänder  etwas  mangelhaft.  —  Husten  etwas  heiser,  Stimme  klar. 
Am  Halse  massig  umftlngliche  Struma.  Beide  MM.  sternocleidoma- 
Btoidei  sehr  dünn,  der  rechte  in  seinem  stemalen  Theile  entschieden 
atrophisch.  Bei  langem  Aufrechtsitzen  sinkt  der  Kopf  leicht  vornüber; 
sonst  sind  die  Bewegungen  des  Kopfes  frei.  Die  MM.  cucullares  gut 
entwickelt,  fanotioniren  normal. 

Die  Musculatur  der  Arme  schlecht  entwickelt,  namentlich  im  Ver- 
gleich zu  den  relativ  viel  musculöseren  Unterextremitäten ;  der  rechte  Tri- 
ceps  speciell  etwas  schwächer  als  der  linke;  einzelne  Interossei,  nament- 
lich links  der  4.  und  der  Abduct.  digit.  min.,  rechts  der  3.  schwach 
entwickelt. 

Die  Motilität  der  Arme  und  Hände  nicht  gestört;  Coordination  der 
Bewegungen  intact.  Patellarreflexe  schwach.  Im  Bereiche  der  Sensibi- 
lität, sowie  der  Sinnesorgane  keinerlei  Störung;  Pupillen  normal; 
Angenbewegnngen  treu    Im  Augenhintergrund  nichts  Abnormes. 

Die  elektrische  Untersuchung  der  afßcirten  Muskeln  ergiebt 
qualitativ  normale  Verhältnisse  (genauere  quantitative  Angaben  fehlen); 
nirgends  Erscheinungen  von  EaR.  Nur  die  MM.  frontales  ziehen 
sich  überhaupt  bei  faradischer  wie  galvanischer  Reizung  nicht  deutlich  zu- 
sammen. Der  linke  Stemocleidomastoidens  reagirt  auf  beide  Stromesarten 
viel  kräftiger  als  der  rechte. 

Das  psychische  Verhalten  der  Fat.  bot  ausser  auffallend  leicht 
eintretendem  Stimmungswechsel  nichts  Abnormes  dar. 

Urinentleernng  ungestört;  Neigung  zu  Obstipation. 
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Im  weiteren  Verlaufe  der  Beobachtang,  unter  Gebrauch  von 
Strychnin  und  Eisenpräparaten,  regelmässiger  Galvanisation  des  Halsmarks 
und  peripherer  Faradisation  der  Unterkiefer-  und  Zungenmuskeln,  besserte 
sich  der  Zustand  der  Pat.  im  Ganzen  nicht  unerheblich,  unter  Zunahme 
des  Körpergewichts  von  45,600  Kgrm.  bis  52,300  Kgrm.  (December  1876 
bis  Ende  Mai  1877).  Doch  zeigte  sich  die  Intensität  der  SprachstöruDg, 
wie  die  Neigung  zu  Luxation  des  Unterkiefers  grossen  Schwankungen 
unterworfen ;  nicht  selten  auch  litt  Pat  an  heftigen,  zum  Theil  ganz  nn- 
motivirt  auftretenden  Kopf-  und  Nackenschmerzen  mit  Druck- 
empfindlichkeit der  NN.  supraorbitales  und  der  Halswirbeldomfortsätze. 
Besonders  zur  Zeit  der  Menses  traten  diese  Beschwerden,  im  Verein  mit 
psychischer  Verstimmung  und  stärkerer  Beeinträchtigung  der  Sprache,  in 
den  Vordergrund.  Endlich  war  eine  ausgesprochene  Neigung  zu  Ver- 
langsamung des  Pulses  zu  constatiren,   bis  zu  50  Schlägen  herab. 

Pat.  verliess  das  Hospital  am  9.  Juni  1877,  um  am  13.  Juli 
aufs  Neue  einzutreten.  Diesmal  blieb  sie  bis  zum  7.  December  1877  in 
der  Klinik,  ohne  dass  wesentfiche  Veränderungen  ihres  Znstandes  beob- 
achtet wurden.  Nur  war  zu  ihren  frflheren  Beschwerden  eine  neue  hin- 
zugetreten, nämlich  ein  eigenthflmlicher  „Zun gen  kramp f,  der  zuerst 
bei  Gelegenheit  einer  Untersuchung  in  der  Klinik  bemerkt  worden  war 
und  sich  dann  in  der  Folgezeit  spontan  oft  mehrmals  am  Tage  wieder- 
holte. Bei  diesem  sehr  schmerzhaften  Krämpfe  lag  die  Zunge  bald  prall 
auf  dem  Boden  der  Mundhöhle  auf,  bald  war  die  Spitze  rechtwinklig  nach 
oben  umgebogen  und  stand  starr  gegen  den  harten  Gaumen  gerichtet; 
manchmal  luxirte  sich  gleichzeitig  der  Unterkiefer. 

Die  schon  früher  bemerkte  Neigung  zu  Obstipation  bestand  fort; 
zeitweise  ansgesprochener  Tympanites  und  leichte  Erschwerung  der  Harn- 
entleerung. 

Nach  ihrer  Entlassung  suchte  sie  schon  am  22.  Januar  1878  aufs 
Neue  das  Hospital .  auf . 

Aus  einem  Status  vom  6.  Februar  1878  ist  hervorzuheben: 
Sprache  sehr  undeutlich;  ausser  den  schon  früher  erwähnten  Bachstaben 
wird  jetzt  mangelhaft  ausgesprochen  das  i ;  ferner  p  und  t  (wie  b  und  d). 
—  Gesichtsausdruck  wie  früher. 

Der  Kopf  sinkt  sehr  leicht  hintenüber  und  kann  dann  nur  mit  grosser 
Anstrengung  wieder  nach  vorn  gebracht  werden.  Der  rechte  Sternoclei- 
domastoideus  stellt  einen  ganz  dünnen  Strang  dar;  auch  der  linke 
ist  jetzt  deutlich  atrophisch.  MM.  cucuUares,  Deltoidei  und  sonstige 
Schultermuskeln  gut  entwickelt;  ebenso  die  Pectorales,  die  langen  Rücken- 
Strecker  dagegen  schlecht.  —  Obere  Extremitäten  zeigen  im  Verhältnlss 
zu  den  unteren  schwach  entwickelte  Mnsculatur;  eine  stärkere  Atrophie 
einzelner  Muskeln  ist  jedoch  nicht  zu  bemerken ,  speciell  auch  nicht  ao 
den  Interossei  und  am  Thenar. 

Die  Parese  des  rechten  Stimmbandes  weniger  deutlich ,  *  als  früher. 
Das  Zwerchfell  fnnctlonirt  normal.  —  Druckempfindlichkeit  an  ver- 
schiedenen Stellen  der  Wirbelsäule,  sowie  an  mehreren  peripheren  Nerven- 
stämmen. Anfallsweise  sehr  heftige  Kopfschmerzen;  die  psychische 
Labilität  und  Reizbarkeit  hat  sich  bedeutend  gesteigert.  Zeitweise  ge- 
ringe Polyurie  (bis  2500  Gem.). 
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Am  14.  Mai  1878  wnrde  Fat.  dKcn  iu  namentlich  aiihjectiv  etwas 
gebessertem  Zastande  wieder  entlaBBeu,  nm  erst  im  Jahre  1890,  nachdem 
man  sie  inawiscben  ganz  ans  den  Angen  rerloren  hatte,  die  Klinik  wieder 
an&aBn^en.  Sie  hatte  sich  während  dieser  Jahre  theiis  mit  N&barbeit, 
theiU  mit  Hanairen  beschäftigt.  Im  Jahre  1883  war  sie  12  Wochen  anf 
der  hiesigen  Frauenklinik  wegen  einer  Gesohwalst  im  Leibe;  nach  ihrer 
Angabe  wnrde  sie  nicht  operirt,  weit  sie  aosserdem  Lnngenerecheinungen 
hatte.  In  den  letzten  Jahren  soll  die  Stmma  allmählich  gewachsen,  die 
Bcillicben  Halspartien  sollen  dagegen  immer  dünner  geworden  sein. 

Im  Winter  18S9/90  Influenza.  Im  Juli  1890  suchte  Fat.  anfs  Nene 
die  hiesige  gynäkologische  Klinik   anf  wegen   znnebmender  Anftreibnng 


des  Leibes.  Daselbst  wnrde  ein  grossea  Fibroma  uteri  constatirt,  von 
einer  Operation  jedoch  wegen  der  vorhandenen  starken  Bronchitis  Ab- 
stand genommen  und  Fat.  am  12.  Angnst  1890  anf  die  mediciniBohe 
Klinik  transferirt. 

Hier  ergab  nnn  die  Untersnohnng,  dassdie  fr  Über  beobachteten 
StJtrnngen  im  Allgemeinen  Im  Laufe  der  Zeit  nur  ganz  ge- 
ringe Fortschritte  gemacht  hatten. 

Der  öesicbtaansdrack  war  derselbe,  wie  anf  der  Pbolographie  vom 
T.  JanI  1877;  die  Znnge  auch  jetit  nicht  stärker  atrophisch, 
ohne  Rnnieln;  keine   flbrillären   Znckuugen.     Die   feineren  Bewegungen 
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der  Zunge  etwas  stärker  alterirt,  so  dass  auch  das  L  und  N  nicht  mehr 
gut  gebildet  werden  können. 

Auch  die  Lippen  zeigen  nur  geringe  Atrophie;  beim  Oeffnen  des 
Mundes  luxirt  sich  sehr  leicht  der  Kiefer ;  Bewegungen  des  weichen  Gau- 
mens schwach;  Sprache  stark  näselnd.  Die  Atrophie  der  Kaumuskeln 
nur  wenig  fortgeschritten;  dagegen  ist  der  Stemocleidomastoideus  rechts 
fast  ganz  geschwunden ;  vom  linken  sieht  man  nur  ein  kleines  Bündel ;  der 
letztere  reagirt  prompt  auf  den  faradischen  Strom ;  rechts  sind  durch  den 
faradischen  Strom  nur  einzelne  Fasern  in  der  Richtung  des  Muskels  zur 
Contraotion  zu  bringen.  Der  Kopf  fällt  leicht  hintenüber  und  kann  dann 
nur  mit  Hülfe  der  Arme  nach  vorn  zurückgebracht  werden.  Auch  jetzt 
an  der  Zunge  und  den  Gesichtsmuskeln  keine  EntartungBreaction; 
bei  elektrischer  Reizung  der  Zunge  tritt  sehr  leicht  der  früher  schon  er- 
wähnte schmerzhafte  Zungenkrampf  ein.  Ueberhaupt  ist  Pat.  bei  der 
elektrischen  Untersuchung  so  empfindlich,  dass  man  auf  Feststeilung  der 
genaueren  quantitativen  Verhältnisse  verzichten  musste,  um  so  mehr,  als  im 
Allgemeinen  zur  Reizung,  namentlich  auch  der  Gesichtsmuskein,  ziemlich 
hohe  Stromwerthe  erforderlich  waren.  —  Die  MM.  cucuUares  sind  relatir 
gut  erhalten;  Musculatur  an  den  Extremitäten  überall  schlaff  und  wenig 
voluminös;  das  früher  notirte  Missverhältniss  zwischen  den  Armen  und  Beinen 
nicht  mehr  hervortretend.  Bewegungen  ungestört,  auch  die  feineren  Bewe- 
gungen der  Hände  und  Finger ;  keine  stärkere  Atrophie  der  MM.  interossei. 

Pafellarreflexe  schwach. 

Pat.  ist  psychisch  sehr  deprimirt,  klagt  viel  über  Kopfweh  und 
Schwindel ;  Klopfen  und  Stechen  in  den  Schläfen.  Die  Austrittsstellen  der 
Quintusäste  beiderseits  druckempfindlich.  —  Starke  Bronchitis  mit  reich- 
lichem, vorwiegend  eitrigem  Auswurf;  keine  Tuberkelbacillen.  Husten 
schwach,  mit  Luftverschwendung;  heim  Anlauten  bleibt  zwischen  den 
Stimmbändern  eine  ovale  Lücke.  —  Die  Struma  etwas  umfiüiglicher 
als  früher.  —  Augenhintergrund  normal.  —  Harn  frei  von  Eiweiss 
und  Zucker.  —  Abdomen  stark  aufgetrieben.  —  Es  gelang  nicht,  eine 
wesentliche  Besserung  der  Bronchitis  zu  erzielen;  Pat.  wurde  dann  aber 
doch  auf  ihren  dringenden  Wunsch  am  14.  December  auf  die  Frauenklinik 
zurückverlegt.  Hier  starb  sie  am  7.  März  1891  an  fieberhafter  Exacer- 
bation der  Bronchitis;  eine  Operation  war  nicht  vorgenommen  worden. 

Aus  dem  Seotionsprotokoll  (Prof.  von  Kahl  den)  ist  zu  erwähnen: 
umfängliches  Fibromyoma  uteri;  beginnende  Hydronephrose  beiderseits; 
starke  eitrige  Bronchitis  und  Bronchiolitis  beider  Lungen.  Gehirn  ood 
Rückenmark  frei  von  Herderkrankungen. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  wurdeGehirn  und  Rücken- 
mark, sowie  die  ganze  Halsgegend  mit  Gaumen,  Zunge,  Nerven  und  Mus- 
keln in  Müller'sche  Flüssigkeit  eingelegt  und  nach  vollendeter  Härtung 
in  gewöhnlicher  Weise  nachbehandelt  (Alkohol- Celloidin).  —  Das  Resultat 
der  histologischen  Untersuchung  war  folgendes^): 

Pons  und  Medulla  oblongata,  in  Schnittserien  untersucht,  lassen 

1)  Herr  Geh.  Hofrath  Z leg  1er  hatte  die  Güte,  die  mikroskopischen  Präpa- 
rate durchzusehen,  wofür  ich  ihm  auch  an  dieser  Stelle  meinen  besten  Dank  aus- 
spreche. Die  histologische  Untersuchung  wurde  von  mir  auf  dem  pathologiscben 
Institut  ausgeführt. 
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bei  genauer  Darchmasternng  und  sorgfältigem  Vergleich  mit  Normalprä- 
paraten keinerlei  Anomalien  erkennen.  (Färbung  nach  Weigert, 
mit  Carmin  und  mit  Hämatoxylin-Garmin).  Specieil  zeigen  die  motorischen 
Kerne  und  Wurzelzüge  des  Qnintus,  Facialis,  Hypoglossus  und  Vago- 
Accessorius  keine  Reduction  in  der  Zahl  ihrer  Ganglienzellen  oder  son- 
stige Erscheinungen  von  Atrophie.  Pyramidenbahnen  völlig  intact.  Nir- 
gends Residuen  einer  Hämorrhagie  oder  sonstige  herdförmige  Erkrankungen. 
Das  Gleiche  gilt  vom  Halsmarke;  auch  hier  aufschnitten  aus  verschie- 
dener Höhe  die  einzelnen  Zellengruppen  in  den  Vorderhörnern  gut  ent- 
wickelt; die  vorderen  Wurzeln  unverändert. 

Von  peripherenNerven  wurden  untersucht,  und  zwar  auf  Quer- 
and  Längsschnitten  aus  verschiedenen  Strecken  ihres  Verlaufes:  die  bei- 
den NN.  hypoglossi,  die  beiden  Vagusstämme,  die  NN.  recnrrentes  und 
der  R.  accessorius  spinalis.  Auch  hier  w^r  das  Ergebniss  zunächst  be- 
ztlglich  der  beiden  Hypoglossi  ein  durchaus  negatives;  Markscheiden 
nnd  Axencylinder  an  Weigert-  und  Garminpräparaten  durchweg  gut  er- 
halten; keinerlei  entzündliche  Veränderungen.  —  Das  Gleiche  gilt  von 
den  NN.  vagi  und  dem  rechten  Nervus  accessorius.  —  Eine  Ausnahme 
machen  dagegen  die  NN.  recnrrentes;  hier  finden  sich  auf  Quer- 
schnitten aus  der  Strecke  ihres  Verlaufes  zwischen  Trachea  und  Oeso- 
phagus in  beiden  Nerven  peripher  einzelne  isolirte  ganz  atrophische 
Faserbtlndel  vor,  während  die  Hauptmasse  des  Nervenquerschnitts 
durchaus  normale  Verhältnisse  darbietet.  Schon  die  Localisation  dieser  Ver- 
änderung, ihr  Beschränktbleiben  auf  einzelne  periphere  Partien  des  Nerven- 
querschnittes,  musste  den  Gedanken  nahe  legen,  dass  es  sich  hier  um  eine 
locale  Compressionswirkung,  wahrscheinlich  bedingt  durch 
die  Struma,  handeln  möge;  um  so  mehr,  als  die  Stämme  der  NN.  vagi, 
sowie  die  tlbrigen  Nerven  keine  Veränderungen  darboten. 

Untersuchung  der  Muskeln  (Färbung  mit  Hämatoxylin-Eosin  und 
Alauncarmin;  für  die  intramusculären  Nerven  mit  Hämatoxylin-Carmin  und 
nach  Weigert):  Die  Masseteren  zeigen  sehr  hochgradige  Verände- 
rangen;  zunächst  fällt  die  sehr  ungleiche  Breite  der  Muskelfasern  ins 
Ange;  neben  normalen  finden  sich  zahlreiche,  mehr  oder  weniger  stark 
atrophische  Fasern;  dabei  sehr  erhebliche  Kernvermehrung,  vielfach 
Rernzeilen.  Ausgesprochene  hypervoluminöse  Fasern  sind  nicht  auf- 
zufinden. (Höchste  Werthe  64 /i;  niedrigste  6—8/1;  die  kräftigsten  Fa- 
sern durchschnittlich  nicht  stärker  als  48  ß.)  Einzelne  der  dickeren  wie 
der  donneren  Fasern  stellenweise  spiralig  gewunden  („gewellt'').  —  Dabei 
istdieQuerstreifung,  auch  an  den  stärkst  atrophischen  Fasern,  durch- 
weg gut  erhalten,  nirgends  fettige  oder  schollige  Degeneration;  nur 
ganz  vereinzelt  findet  sich  streckenweise  die  Qnerstreifung  weniger  deut- 
lich ausgesprochen.  Da  und  dort  bemerkt  man  auch  Reste  atrophischer 
Hnskeln  in  Form  von  Sarkolemmschläuchen,  die  fast  nur  noch  reihenweise 
angeordnete  Kerne  enthalten.  —  Auf  dem  Querschnitt  die  Muskel- 
fasern gröBstentheils  noch  polygonal,  aber  mit  zum  Theil  stark  abgerun- 
deten Ecken,  doch  finden  sich  auch  ganz  rundliche  Querschnitte  vor; 
centrale  Kerne  nur  spärlich.  Spaltbildungen  sind  nur  ganz  vereinzelt  auf- 
zufinden; Vacuolen  tlberhaupt  nicht  mit  Sicherheit.  —  Das  interstitielle 
Gewebe  ist  theilweise  stark  gewuchert  und  kernreich. 
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Die  iDtensität  der  genannten  Veränderangen  ist  an  verachiedeneD 
Stellen  ein  und  desselben  Präparates  eine  sehr  verschiedene,  so  dass  das 
Aussehen  dicht  neben  einander  gelegener  Maskelpartien  ein  sehr  wechselndes 
ist.  Keine  Lipomatose;  nur  sehr  spärlich  finden  sich  kleine  Qnippen 
von  Fettzellen.  —  Die  intramuscnlären  Nervenfasern  zahlreich 
und  von  durchaus  normaler  Structur,  bis  in  die  feinsten  VeraweigUDgen 
gut  tingirbar. 

Die  Muscnlatnr  der  Zunge  zeigt  im  Wesentlichen  dieselben  Ver- 
änderungen wie  die  Masseteren,  nur  in  etwas  geringerem  Grade.  Rem- 
wucherung  hier  nicht  so  reichlich  wie  dort;  auch  die  höheren  Grade  der 
Atrophie  seltener.  Ziemlich  reichliches  Fetti;ewebe  zwischen  den  Muskel- 
fasern.   Die  intramuscnlären  Nervenfasern  ganz  normal. 

Noch  geringer  ist  die  Zahl  der  ausgesprochen  atrophischen  Fasern 
in  der  Musculatur  des  weichen  Gaumens;  sie  fehlen  indess  auch  hier 
ebensowenig,  wie  die  stellenweise  recht  erhebliche  Kern  Vermehrung;  so 
anderen  Stellen  ist  das  mikroskopische  Bild  ein  nahezu  normales.  —  Die 
vom  linken  Sternocleidomastoideus  angefertigten  Präparate  boten 
insofern  leider  nur  eine  geringe  Ausbeute,  als  hier  vorwiegend  Sehnen- 
gewebe auf  den  Schnitten  getroffen  war;  doch  fanden  sich  auch  Reste 
von  Muskelsubstanz,  wiederum  mit  sehr  verschiedener  Faserdicke  bei  im 
Uebrigen  gut  erhaltener  Structur  und  deutlicher  Kemvermehrung.  Grösste 
Dicke  der  hier  aufgefundenen  Fasern  »»  62  /<.  —  Intramusculäre  Ner- 
ven normal. 

Endlich  wurden  noch  einige  Präparate  von  der  tieferen  Schiebt 
der  Halsmusculatur  angefertigt;  dieselben  boten  im  Allgemeinen  ein 
der  Norm  sich  näherndes  Verhalten  dar,  doch  ist  auch  hier  eine  Neigung 
zu  Kernvermehrung  und  Einschaltung  atrophischer  Fasern  zwischen  die 
normalen  nicht  zu  verkennen. 

Von  den  Extremitäten-Muskeln  war  leider  nichts  zur  Untersuchung 
aufgehoben  worden. 

Epikrise. 

Nach  dem  Resultat  der  aDatomischen  Untersncbang  kann  man 
nicht  wohl  daran  zweifeln,  dass  wir  es  mit  einer  rein  nmyo- 
pathischen''  Affection  zu  thun  hatten.  Wenn  auch  der  histo- 
logische Befund  auf  absolute  Vollständigkeit  keinen  Anspruch  machen 
kann  —  es  fehlt  speeiell  die  Untersuchung  der  Gesichtsmnskeln  und 
der  NN.  faciales  — ,  so  wird  man  doch  die  mitgetheilten  anato- 
mischen Daten  für  ausreichend  erachten  dürfen,  am  die  genannte 
Auffassung  zu  begründen. 

Dafür  spricht  zunächst  der  negative  Befund  am  centralen  und 
den  zur  Untersuchung  gelangten  Theilen  des  peripheren  N^ven- 
systems,  bezw.  den  intramuscnlären  Nerven. 

Die  an  den  Recurrensstämmen  gefundenen  umschriebenen  Faser- 
atrophien sind  aus  den  oben  bereits  mitgetheilten  Gründen  nicht  ge- 
eignet, hieran  etwas  zu  ändern,  da  sie  aller  Wahrscheinlichkeit  nach 
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auf  einer  zufälligen  localen  Complieation  (Strama)  beruhten.  —  An- 
dererseits steht  das  histologische  Verhalten  der  erkrankten  Muskeln 
durchaus  im  Einklang  mit  den  Befunden  bei  den  verschiedenen 
Formen  der  „Dystrophia  muscularis  progressiva'^  (Erb); 
ich  kann  in  dieser  Hinsicht  mich  darauf  beschränken,  auf  die  ein- 
gehenden Schilderungen  von  Erb  in  seiner  letzten  grösseren  Arbeit 
ttber  die  Dystrophia  muscularis  progressiva  (Deutsche  Zeitschrift  für 
Nervenheilkunde,  I.  Band,  1891,  1. — 4.  Heft)  zu  verweisen.  Das 
Fehlen  ausgesprochen  hypervoluminöser  Fasern  in  den  Muskeln  un- 
seres Falles  will  um  so  weniger  etwas  besagen,  als  ja  doch  selbst  in 
den  hochgradig  atrophischen  Sternomastoidei  sich  einzelne  Fasern 
fanden,  die  das  gewöhnliche  Maass  wenigstens  um  ein  Geringes  über- 
schritten (64  ju).  — 

Betonen  möchte  ich  noch  besonders,  dass  nirgends  in  den  unter- 
suchten Muskeln  eigentlich  degenerativ-  atrophische  Vorgänge 
Platz  gegriffen  hatten.  — 

Wenn  wir  demnach  geneigt  sind,  unseren  Fall  als  eine  ungewöhn- 
liche Form  von  Dystrophia  musc.  progr.  au&ufassen,  so  können  wir 
ihn  nur  den  Fällen  mit  primärer  Gesichtsbetheiligung  zurechnen, 
die  zuerst  von  Duchenne  als  infantile  Form  der  Muskelatrophie 
beschrieben,  dann  später  von  Landouzy  und  Döjörine  (1884)  als 
eine  ganz  besondere  Art  hingestellt  worden  sind,  während  sie  nach 
den  überzeugenden  Darlegungen  von  Erb  lediglich  eine  Unterart  der 
„Dystrophie''  bilden.  Das  Ungewöhnliche  unserer  Beobachtung 
liegt  darin,  dass  ausser  den  Gesichtsmuskeln  vorwiegend  solche  Mus- 
kelgebiete befallen  waren,  die  sonst  bei  dieser  Erkrankung  nur  ganz 
ausnahmsweise  afficirt  zu  werden  pflegen.  Es  finden  sich  in  der 
Literatur  zwar  vereinzelte  Fälle  von  „Dystrophie''  mit  Betheiligung 
der  Zunge  oder  der  Masseteren  (vgl.  Erb.,  I.e.,  Beobachtung  15, 
16,  58,  66  und  70),  nicht  aber  die  bei  unserer  Patientin  vorhandene 
Combination  von  Erkrankung  der  Zungen-,  Kau-  und  Gaumen- 
mnskeln  neben  der  des  Gesichts.  —  „Niemals  ist  bis  jetzt  ein  Auf- 
treten des  Symptomencomplexes  der  Bulbärparalyse  gesehen  worden" 
(Erb  1.  0.,  S.  78).  —  In  einem  Falle  von  H.  Oppenheim  (vgl. 
Erb  1.  c,  S.^38,  Beobachtung  15),  den  Erb  als  typische  juvenile 
Hnskelatrophie  anspricht,  fanden  sich  als  Besonderheiten :  Insufficienz 
der  Augenmuskeln,  Nystagmus,  Insufficienz  der  MM.  thyreo- 
arytaenoidei  interni,  Erschwerung  der  Zungenbewegungen. 
[NB.  Gesichtsmnskeln  völlig  frei!]  Die  in  unserem  Falle  vorhan- 
dene Bewegungsstörung  an  den  Stimmbändern  ist  sehr  wahr- 
scheinlich als  Folge  einer  durch  die  Struma  bedingten  Compression 


198  X.  Reinhold 

der  NN.  recurrentes  anfzofassen  (s.  oben)  und  kann  daher  nicht 
wohl  als  Theilerscheinung  des  Übrigen  Krankheitsbildes  gelten.  — 
Aber  auch  nach  Ausschaltung  der  laryngealen  Paresen  bleibt  jeden- 
falls noch  ein  Symptomencomplex,  der  es  verständlich  macht,  dass 
man  intra  vitam  zunächst  geneigt  war,  an  eine  Bulbäraffection 
zu  denken. 

Zu  der  Zeit,  als  die  Kranke  zuerst  in  die  Beobachtung  eintrat 
(1876—1878),  war  ja  tlberdies  von  den  chronischen  Muskelatrophien 
mit  negativem  Befund  am  Nervensystem  erst  sehr  Weniges  be- 
kannt. Andererseits  unterschied  sich  das  Krankheitsbild  doch  von 
vornherein  von  dem  „klassischen'^  Bilde  der  progressiven  Bulbär- 
paralyse  in  recht  deutlicher  Weise  einmal  durch  die  Betheiligung 
der  Stirnmuskeln  und  der  Orbiculares  oculi,  dann  durch  die  früh- 
zeitige und  ausgesprochene  Atrophie  der  Kaumuskeln,  während  die 
Zunge  nur  eine  relativ  geringe  Bewegungsstörung  und  keinerlei 
stärkere  Atrophie  zeigte.  Diese  Unterschiede  wurden  auch  von 
Herrn  Geh.  Rath  Bau  ml  er  bei  Vorstellung  der  Kranken  auf  der 
Neurologen  Versammlung  im  Jahre  1877  eingehend  erörtert.  Dazu 
kommt  femer  die  habituelle  Unterkieferluxation '),  der  eigenthümliche 
Znngenkrampf,  und  das  auch  noch  12  Jahre  später  von  Neuem  con- 
statirte  Fehlen  von  fibrillären  Zuckungen  und  von  EaR.  —  Endlich 
ist  der  ganz  ausserordentlich  langsame  Fortschritt  der  Muskelatropbie 
zu  betonen,  was  bei  Vergleich  des  Status  vom  Jahre  1878  mit  dem 
von  1890  ja  ohne  Weiteres  in  die  Augen  fällt. 

Angesichts  des  negativen  Befundes  am  Nervensystem  gewinnen 
nun  aber  noch  nachträglich  einige  anamnestische  Angaben  der  Pa- 
tientin eine  grössere  Bedeutung,  nämlich  einmal  die  Angabe,  dass 
die  Sprachstörung  bei  ihr  schon  von  Jugend  auf  in  geringem  Maasse 
bestanden  habe,  andererseits  die,  dass  zwei  ihrer  Geschwister  eine  ähn- 
liche Anomalie  dargeboten  haben.  Es  fehlt  also  auch  nicht  das  in  der 
Geschichte  der  „Dystrophiker^^  vielfach  bedeutsame  familiäre,  resp. 
hereditäre  Moment.  —  Möglicher  Weise  handelt  es  sich  bei  der  Kran- 
ken selbst  um  eine  angeborene,  von  Haus  aus  vorhandene  Schwäche 
des  Muskelsystems,  speciell  gerade  des  Gesichts  und  angrenzender 


1)  Remak  hat  neuerdings  (Ar eh.  f.  Psychiatrie.  XXIII.  Zur  Pathologie  der 
Bulbärparalyse)  das  Yorkommen  von  paralytischer  Subluxation  des  Unterkiefers 
infolge  eiDseitiger  Kaumuskel parese  in  einem  Falle  von  acuter  Bulbärparalyse  be- 
schrieben; in  derselben  Arbeit  findet  sich  auch  (Beobachtung  I)  ein  Fall  Ton  pro- 
gressiver Bulbärparalyse  mit  Betheiligung  des  oberen  Facialisabschnittes  und  be- 
stätigendem Sectionsbefund,  der  aber  von  unserem  Falle  klinisch  vor  Allem  aacb 
durch  den  sehr  viel  rascheren  Verlauf  (3  Monate)  sich  unterscheidet. 
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Muskelgebiete,  aus  der  sich  dann  später  eiue  stellenweise  fortschrei- 
tende, aber  sehr  beschränkt  bleibende  Muskelatrophie  entwickelte. 
(Vgl.  Strümpell,  Lehrbuch  der  spec.  Pathologie  und  Therapie. 
5.  Aafl.  1889.  Bd.  II,  1.  S.  251.)  Einzelne  klinische  Daten  (Missver- 
hältniss  zwischen  der  Muscnlatur  der  oberen  und  unteren  Extremi- 
täten, mangelhafte  Entwicklung  der  langen  Mckenmnskeln) ,  sowie 
der  abnorme  Befand  in  den  von  der  tieferen  Halsmuscnlatur  an- 
gefertigten Präparaten  machen  es  übrigens  wahrscheinlich,  dass  auch 
weitere  Gebiete  der  willkürlichen  Muscolatnr  an  der  Erkrankung  in 
geringerem  Grade  participirten. 

Für  Ueberlassong  des  klinischen  und  anatomischen  Materials  bin 
ich  meinem  hochverehrten  Chef,  Herrn  Geh.  Rath  Bäum  1er,  sowie 
Herrn  Geh.  Hofrath  Ziegler  zu  Dank  verpflichtet. 


XI. 

Zur  Lehre  you  der  Poliomyelitis  anterior  acuta. 

Von 

Dr.  Daaber, 

geweaenem  YoIoatliaTit  an  der  i^ädiatrisehen  Klinik  la  Leipsig,  s.  Z.  Aaaiatensargt  am  JmliwhMpital 

in  Würiburg. 

(Mit  Tafel  VI  und  1  kleinen  Curve  im  Text.) 

Wenn  man  die  Literatur  nach  genau  beschriebenen  pathologisch- 
anatomischen Befunden  bei  Poliomyelitis  anterior  durchsucht,  so 
macht  sich  ein  auffallender  Mangel  an  solchen  bemerkbar,  besonders 
an  Beschreibungen  ganz  frischer  Fälle.  Dies  erklärt  sich  dadorcb, 
dass  in  der  weitaus  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  durch  die 
Krankheit  keine  Läsionen  gesetzt  werden,  welche  den  Tod  bedmgen, 
und  dass  man  nur  dann  frischere  Fälle  zu  Gesicht  bekam,  wenn 
intercurrirende  Krankheiten  dem  Leben  der  Patienten  ein  Ende  machten. 
Dass  aber  die  Poliomyelitis  anterior  acuta  selbst  tödten  könne,  glaubte 
man  nicht,  bis  in  neuester  Zeit  Prof.  Medin  in  Stockholm  ein  epi- 
demisches Auftreten  dieser  Krankheit  und  im  Anschluss  daran  drei 
im  Initialstadinm  eingetretene  Todesfälle  beobachtete,  welche  John 
Rissler  im  Nord.  med.  Arkiv,  Bd.  XX,  beschrieb.  Neben  diesen 
3  Fällen  ist  der,  welchen  ich  im  Folgenden  mittheilen  werde,  der 
einzige  bis  jetzt  beobachtete.  Er  betriflft  einen  8V2  Monate  alten 
Knaben,  welcher  nach  5tägiger  Krankheit  unter  den  Erscheinungen 
allgemeiner  Lähmungen  starb.  Er  ist  von  Herrn  Prof.  Heubner 
beobachtet  und  mir  gütigst  zur  Veröffentlichung  überlassen.  Die 
Krankengeschichte  ist  von  dem  Vater  des  Kindes,  einem  hervor- 
ragenden Arzte,  geführt. 

Der  8V2  Monate  alte  Knabe  war  bis  zum  vierten  Monat  von  seiner 
Mutter  gestillt  worden,  wurde  dann  nachSoxhlet  genährt,  hatte  immer 
gut  zugenommen  und  war  nie  krank  gewesen.  In  der  Nacht  zum  25.  Sep- 
tember 1888  war  er  unruhig.  Wahrend  des  darauffolgenden  Tages  zeigte 
er  verdriessliches  und  grilliges  Benehmen  und  schlief  nur  wenig  nach  dem 
Bade  und  den  Mahlzeiten.     Um  7  Uhr  Nachmittags  erbrach  er  während 
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des  TrinkenB  lus  der  Fiascbe,  anscbemend  HHcb,  welche  noch  zur  früheren 
PortiOD  gehörte,  vod  stark  ganrem  Qernche.  11  Uhr  Nachte  ftbermala 
Erbrechen,  nachdem  etwas  cbinesiecber  Tbee  gereicht  worden  war.  Seit- 
dem nie  wieder  Erbrechen.     Hedication:  Bierwasser,  Haferschleim. 

26.  September:    TemperatDr  Vormittaga  3S,4,  Hachmittagg  39,1. 

2  mal  am  Tage  etwas  dünnere  AnBleernngen  von  leicht  fantigem 
Gerüche,  3  mal  Calomel  k  0,01,  dünner  Haferschleim  (Sstdndllch  ISO 
bis  200  Grm.). 

Das  Kind  macht  einen  viel  schwerer  kranken  Elndmck,  als  den  ge- 
ringen DanostOningen  entepricht.  Liegt  meist  mit  halboffenen  Äugen  apa- 
Ibiscb  da  nnd  bewegt  sich  wenig.  Wird  es  aufgesetzt,  oder  ans  dem  Bette 
genommen,  so  verräth  der  Gesicbtsausdrnck  SchmerEj  es  ftllt  gleich  wieder 
mrflck  and  achreit  mit  auiTallend  schwacher  Stimme.  Liegt  fast  bestandig 
luus.  Schlacken  normal,  kein  Änfstossen.  Die  rechte  Tonsille  erscheint 
etwas  gerOthet.  Am  Kieferwinkel  fühlt  man  eine  leicht  vergrfisserte 
Lymphdrüse. 

27.  September:     Temperatur    Vormittags   ^^-  y   ,„  j^   ^    ^j 
38,6,  Nachmittags  38,5.  t.    se.  Z7.  21s.  ae!  so. 

Im  Laufe  des  Tages  2  grünliche  Auslee- 
rnogen ;  das  Kind  ist  noch  apathischer  und  zeigt  89.E 
eme  Kraft-  und  Bewegaggslosigkeit ,  wie  sie 
mit  den  geringen  Darmstörnngen  nicht  in  Ein- 
klang zn  bringen  ist.  Die  Angen  werden  nach 
uBsen  und  oben  verdreht,  die  Lider  öfter  an- 
gleich geschlossen.  Pnpillen  mittelweit,  reagtren 
gut  Ohren,  Rachen  und  Lungen  normal.  Puls 
130 — 140,  zuweilen  nnregelmJUsig. 

33.  September:   Unruhiger  Schlaf  mit  öfterem  Aufschrecken. 

Temperatur  VormitUgs  38,6,  Nachmittags  39,6. 

2  mal  auf  Wasserkly stier  Stahl,  einmal  grünlich,  das  andere  Mal  mit 
etwas  Schleimbeimengung.  Mebrmala  täglich  10  —  20  Tropfen  Cognac 
bleiben  ohne  jede  belebende  Wirkung.  Die  Beine  erscheinen  gelähmt.  Beim 
Kitzeln  und  Kneipen  der  Füsse  nur  leise  Bewegungen  einzelner  Zehen. 
Der  linke  Arm  macht  nur  schwache,  der  rechte  etwas  kraftigere  Greif- 
bewegangen.  Das  Kind  liegt  fast  beständig  nass  und  ist  grOsstentheila 
halb  somnolent.  Beim  Emporheben  iUllt  der  Kopf  hintenüber,  wie  bei 
einem  Neugeborenen.  Starker  Kopfschweiss.  Fontanelle  weder  vorgetrieben, 
noch  eingesunken,  stark  polsirend. 

29.  September:   Schlaf  unruhig,  von  ächzenden  Lauten  unterbrochen. 

Temperatur  Vormittags  3S,2,  Nachmittags  37,3. 

Beim  Baden  hängen  alle  Glieder  schlaff  herunter  im  Wasser.  Das 
Kind  macht  keinerlei  active  Bewegungen.  2  mal  10 — 12  Tropfen  Cognac. 
f^aige  Zeit  später  regelmässig  Zunahme  der  Somnolenz  nnd  collapsartiges 
Ansseben.  Um  3  Uhr  Camillenklystier;  darauf  reichlicher  und  ganz  nor- 
Dialer  Stahl.  Die  Extremitäten,  namentlich  die  Hände,  sind  kühl;  auch 
die  Ohren.  Nase  bleibt  warm.  Das  Kind  üxirt  vorgehaltene  Gegenstände 
nicht,  greift  nicht  danach,  scheint  aber  mit  den  Angen  bekannten  Per- 
Hnen  su  folgen. 


202  XI.  Daubbr 

30.  September:    Nacht  ruhiger.     Kind  schlief  bis  V^^  Uhr. 

Temperatar  Vormittags  37,8;  Nachmittags  37,8. 

Trinkt  mit  sichtlichem  Appetit,  Stahl  2  mal  nur  aufKlystier.  Füssennd 
Hände  werden  leicht  kalt,  besonders  auf  Darreichung  von  Cognac.  Gegen 
Abend  abermals  nach  Darreichung  von  Cognac  ausgesprochener  CoUaps. 
Aetherinjection  in  den  linken  Oberschenkel,  dabei  schmerzliches  Verziehen 
des  Gesichts.  Die  Lähmung  beider  Beine  und  des  .linken  Armes  ist  eine 
vollständige.  Die  Finger  der  rechten  Hand  machen  noch  emige  Greif- 
bewegungen. Die  linke  Nasolabialfalte  ist  sichtlich  tiefer  als  die  rechte, 
der  Mundwinkel  aber  nicht  deutlich  herabgezogen.  Pupillen  eng,  träge 
reagirend ;  Augen  bei  halb  offenen  Lidern  nach  aussen  und  oben  verdreht. 
Mtthsame  Athmung.  NasenflQgelathmen  links  deutlicher.  Die  Brust-  und 
Bauchmuskeln  der  linken  Seite  ziehen  sich  deutlich  kräftiger  zusammen, 
als  die  der  rechten.  Athmung  wird  schwächer  und  immer  mühsamer, 
seufzendes  £xspirium. 

Eis  auf  den  Kopf;  Calomel  0,005;  Thee. 

Eine  um  1 1  Uhr  Nachts  vorgenommene  Aetherinjection  in  den  linken 
Oberschenkel  wird  nicht  empfunden.  Die  Reflexe  sind  ganz  erloschen; 
Athmung  wird  allmählich  flacher  und  leiser.  Puls  unfflhlbar.  Um  1  Uhr 
Exitus  letalis. 

Die  Seotion  ergab  folgenden  Befund: 

Kräftiger  Knabe,  anämisches  Colorit.        ' 

Schädel  sehr  gross,  sehr  stark  venös  hyperämisch.  Bedeutendes  Oedem 
der  Pia  bis  zu  sackartigen  Vortreibungen  derselben.  Starke  venöse  Hy- 
perämie der  Pia. 

Hirn  normal  gebaut,  massig  hyperämisch;  relativ  blasse  Hirnrinde, 
keine  encephalitischen  Herde. 

Pons  normal,  aber  nach  der  Haube  zu,  ebenso  wie  der  Boden  des 
IV.  Ventrikels  etwas  verwachsen.  Im  oberen  Halsmark  auffallende  Schlaff- 
heit und  Weichheit  des  Marks,  gegenüber  derber  und  normaler  Consistenz 
des  Lendenmarks.  Auf  dem  Durchschnitte  sehr  stark  verwaschene  Zeich- 
nung der  beiden  Vorderhörner,  rechts  vielleicht  bedeutender.  Grenzen 
gegen  die  weisse  Substanz  undeutlich,  da  diese  ebenso  wie  die  graue 
einen  grauröthlichen  Farbenton  bekommen  hat  und  eigenthümlich  durch- 
scheinend aussieht.  Die  Hörner  etwas  vergrössert.  Nach  den  Hinter- 
hörnern zu  Abnahme  der  Veränderungen.  Pia  ungemein  leicht  abziehhar. 
Keine  Hämorrhagien.    Resistenz  der  entzündlichen  Theile  fast  zerfliesslich. 

(Ueber  den  übrigen  Sectionsbefund  ist  leider  nichts  im  Protokolle 
notirt.) 

Bevor  ich  die  eingeheDdere  Schilderung  der  feineren  Verände- 
rungen des  Gentralorganes  gebe,  dürfte  eine  Erörterung  darüber  am 
Platze  sein,  ob  die  während  des  Lebens  beobachteten  Erscheinungen 
dazu  berechtigen,  den  Krankheitsfall  auch  klinisch  als  Poliomyelitis 
anterior  acuta  aufzufassen. 

Die  beiden  ersten  Tage  boten  in  der  Beobachtung  des  vorlie- 
genden Falles  nichts  besonders  Charakteristisches.  Nur  der  schwer- 
kranke Eindruck  gegenüber  den  leichten  Darm-   und   Rachensym- 
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ptomen  mahnte  zu  Vorsicht  in  der  Diagnose.  Die  zu  dieser  Zeit 
schon  stark  ausgesprochene  Kraftlosigkeit;  welche  sich  darin  zeigte^ 
dass  das  vorher  kräftige  Kind  nicht  mehr  sitzen  konnte  nnd  nur  mit 
auffallend  schwacher  Stimme  schrie,  gewährte  schon  der  Vermathung 
Raum,  dass  es  sich  am  beginnende  Lähmungen  handeln  müsse, 
da  eine  solche  Schwäche  nach  2tägiger  Krankheit  unmöglich  ihre 
Ursache  in  den  wenigen  dünnen  Stählen  nnd  dem  massig  hohen 
Fieber  haben  konnte.  Diese  Vermuthang  bestärkte  sich  am  folgen- 
den Tage  durch  die  eingetretene  Steigerung  der  Apathie  und  Kraft- 
losigkeit,  das  krampfartige  Verdrehen  der  Augen  nach  aussen  und 
oben  und  insbesondere  den  ungleichen  Schluss  der  Lider.  Am  näch- 
sten, dem  4.  Krankheitstage  waren  nun  Lähmungen  beider  Beine  auf- 
getreten. Die  Sensibilität  schien  nicht  gestört  zu  sein,  da  bei  Kitzeln 
and  Kneipen  die  Zehen  noch  leicht  bewegt  wurden,  als  einzige  noch 
mögliche  motorische  Reaction.  Wiederholte  Untersuchungen  bisher 
hatten  immer,  abgesehen  von  der  geringen  Darmaflfection,  das  Intact- 
sein  aller  anderen  Organe  ergeben.  Auch  das  schon  seit  dem  2.  Tage 
bestehende  immerwährende  Nassliegen  des  Kindes  deutete  auf  eine 
Fnnctionsstörung  des  Sphincter  vesicae.  Ob  die  bestehende  Obsti- 
pation von  einer  Affection  des  Sympathicus  herrührte,  oder  nur  die 
Folge  des  Katarrhs  war,  wage  ich  nicht  zu  entscheiden,  jedoch  halte 
ich  die  letztere  Ansicht  für  die  weitaus  wahrscheinlichere,  da  bis 
dahin  gar  keine  Störung  in  der  Weite  und  Reactionsfähigkeit  der 
Pupillen  bemerkbar  war,  obwohl  die  Symptome,  welche  vom  Hals- 
mark hergeleitet  werden  konnten,  zuletzt  gerade  so  ausgesprochen 
waren,  als  diejenigen,  für  welche  das  Lendenmark  verantwortlich 
gemacht  werden  musste.  Beim  weiteren  Fortschreiten  des  Leidens 
entwickelte  sich  nunmehr  eine  totale  Lähmung  der  linken  oberen  Ex- 
tremität, sowie  eine  solche  der  Rücken-  und  Nackenmuskeln,  und 
eine  fast  vollständige  des  rechten  Arms,  des  rechten  Facialis  und 
der  rechten  Dorsal-  und  Lumbalnerven.  Die  Lähmungen  waren  alle 
schlaff,  die  Reflexe  an  den  befallenen  Stellen  erloschen.  Am  5.  Krank- 
heitstage fiel  das  Fieber  kritisch  ab,  trotzdem  nahm  die  schon  seit  dem 
2.  Tage  bestehende  Somnolenz  zu,  und  das  Kind  starb  unter  den 
Erscheinungen  einer  immer  mühsamer  werdenden  Athmung.  Schluck- 
Störungen  zeigten  sich  nie.  Es  war  also  zuletzt  eine  mehr  oder 
minder  hochgradige  Lähmung  aller  Spinalnerven,  sowie  eine  geringe 
Parese  des  rechten  Facialis  vorhanden. 

Eine  Erkrankung  der  Bahnen  im  Oehirn  von  der  Rinde  bis  zum 
Pons  erschien  schon  während  des  Lebens  wegen  der  Doppelseitigkeit 
nnd  des  schlaffen  Charakters  der  Lähmungen  ausgeschlossen.   Ebenso 
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die  Annabme,  dass  eine  herdförmige  Erkrankang  im  unteren  Tbeile 
des  Pons  aaf  der  Seite  ihres  Sitzes ^  also  rechts,  die  nervösen  Ele- 
mente zerstört  habe  and  die  der  anderen  Seite  reize,  weil  dann 
anch  die  rechte  nntere  Extremität  keine  totale  Lähmung  hätte  zeigen 
können.  Die  Sensibilitätsstörungen  konnten  im  vorliegenden  Falle 
wegen  der  Jagend  des  Patienten  and  der  doch  ziemlich  rasch  ein- 
getretenen Somnolenz  genau  nicht  geprtlft  werden,  doch  war  jeden- 
falls in  den  gelähmten  Extremitäten  Oeftthl  vorhanden,  da  der  kleine 
Patient  auf  Krabbeln  der  Fasssohlen  mit  der  einzigen  noch  möglichen 
Bewegung  der  Zehen  und  fast  in  ultimo  noch  auf  eine  Äetherinjeo- 
tion  mit  „schmerzlichem  Verziehen''  des  Gesichtes  reagirte.  Man 
musste  also  den  Sitz  der  Erkrankung  wegen  des  schlaffen  Charakters 
der  Lähmungen,  der  erloschenen  Reflexe  und  der  allgemeinen  Aus* 
breitung  über  den  ganzen  Körper  im  peripheren  Nervensystem  oder 
im  Rückenmark  suchen  und  zwar  im  Rtlakenmark  dort,  wo  haupt- 
sächlich die  motorischen  Bahnen  geschädigt  und  die  Beflexbogen 
unterbrochen  werden  mussten. 

Im  vorliegenden  Falle  lagen  femer  die  Verhältnisse  so,  dass  man, 
wollte  man  für  den  Symptomencomplex  eine  RUckenmarksaflfection 
als  Ursache  annehmen,  eine  Erkrankung  innerhalb  des  ganzen  Rtlcken- 
marks  voraussetzen  musste,  welche  hauptsächlich  die  motorische 
Sphäre  betraf  und  entweder  in  der  grauen  Substanz  oder  in  den 
Vorderwurzeln  ihren  Sitz  haben  musste,  da  der  Beflexbogen  unter- 
brochen war.  Ausserdem  musste  die  Erkrankung  doppelseitig  sein, 
jedoch  im  Cervicalmark  links  stärker,  als  rechts.  Da  nun  Sensibi- 
litätsstörungen nie  in  den  Vordergrund  traten,  soweit  man  dies  im 
vorliegenden  Falle  feststellen  konnte,  musste  man  auch  von  der  Dia- 
gnose einer  Myelitis  centralis  absehen.  Die  SphincterenstörungeD^ 
welche  man  differentialdiagnostisch  zwischen  Poliomyelitis  ant.  and 
Myelitis  centr.  für  letztere  in  Anspruch  nimmt,  waren  ja  vielleicht 
in  unserem  Falle  vorhanden  wegen  des  immerwährenden  Nassliegens, 
jedoch  nur  für  die  Blase,  nicht  fttr  den  Mastdarm. 

Was  etwaige  Erkrankungen  der  peripheren  Nerven  betraf,  so 
musste  man  selbstredend  von  allen  den  Lähmungen  absehen,  welche 
im  Gefolge  von  Infectionskrankheiten  auftreten,  da  solche  eben  nicht 
vorausgegangen  waren,  vielmehr  das  Kind  bis  zum  acuten  Beginne 
der  vorliegenden  Erkrankung  immer  vollkommen  gesund  war.  Ebenso 
ergaben  sich  wegen  der  grossen  Ausdehnung  des  Processes  über  das 
ganze  periphere  Nervensystem,  wegen  des  Beginnes  und  theilweisen 
Verlaufes  mit  Fieber,  wegen  der  nicht  nachweisbaren  Sensibilitäts- 
störungen und  wegen  des  Fehlens  eines  vorausgegangenen  Traumas 
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keine  besonderen  Anhaltspunkte  für  eine  traumatische  Neuritis.  An- 
ders war  es  mit  der  multiplen  Neuritis.  Diese  Krankheit  konnte 
allenfalls  ähnliche  Symptome  machen,  wie  sie  in  unserem  Fall  beob- 
achtet wurden.  Der  Beginn,  der  Verlauf,  die  Lähmungen,  zuerst  in 
den  unteren  Extremitäten,  konnten  dieser  Diagnose  entsprechen.  Nur 
ein  Unterscheidungsmerkmal  lässt  sich  wohl  in  den  meisten  Fällen 
constatiren,  und  das  ist  die  im  Anfange  der  multiplen  Neuritis  so 
gut  wie  nie  fehlende  starke  Hyperästhesie  mit  nachfolgender  An- 
ästhesie. In  unserem  Falle  schien  ja  das  Kind  Schmerzen  zu  haben 
beim  Aufsetzen,  doch  kommen  diese  Schmerzen  bei  Bewegung  der 
Wirbelsäule  und  Druck  auf  dieselbe  auch  bei  der  Poliomyelitis  an- 
terior ganz  gewöhnlich  vor.  Was  uns  jedoch  in  unserem  Falle  die 
multiple  Neuritis  fast  mit  Sicherheit  ausschliessen  liess,  war  die  Beob- 
achtnng,  dass  der  Druck  auf  die  peripheren  Endigungen  der  Nerven 
in  Haut  und  Muskeln  bei  richtiger  Lage  der  Wirbelsäule  nicht  schmerz- 
haft zu  sein  schien. 

Es  blieb  demnach  nur  ttbrig,  eine  Erkrankung  der  geraden  Vorder- 
hOmer  im  ganzen  Rückenmark  mit  verschiedener  Intensität  an  ver- 
schiedenen Stellen,  jedoch  diffus  und  doppelseitig  auftretend  anzu- 
nehmen, mit  Weitergreifen  nach  oben  auf  die  Kerne  der  Med.  obl. 
and  des  Pens,  besonders  auf  den  linken  Facialiskem.  Diese  Dia- 
gnose wurde  in  der  That  noch  während  der  letzten  Lebenstage  gestellt. 
Die  elektrische  Untersuchung  der  gelähmten  Nerven  und  Muskeln 
war  nicht  vorgenommen  worden.  Sie  hätte  auch  bei  der  kurzen 
Dauer  der  Krankheit  noch  kein  bemerkenswerthes  Resultat  ergeben, 
ebensowenig  wie  aus  demselben  Grunde  von  einer  Atrophie  die  Rede 
sein  konnte. 

Unsere  im  Vorhergehenden  begründete  Annahme  einer  Polio- 
myelitis anterior  acuta  diffusa  wurde  nun  durch  die  mikroskopische 
Untersuchung  im  vollsten  Maasse  bestätigt 

Das  Rückenmark  wurde  in  MüUer'scher  Flüssigkeit  gehärtet  und 
die  feinen  Schnitte  theils  nach  Weigert  und  Pal,  theils  mit  Carmin 
geerbt.  Die  Präparate  sind  grösstentheils  von  Herrn  Prof.  Heub- 
Der  selbst  hergestellt.  Bei  der  Besprechung  der  Befunde  sei  es  mir 
erlaubt,  die  Präparate  in  verschiedenen  Höhen  einzeln  durchzugehen. 
Ich  beginne  mit  einem  Querschnitt  durch  die  untere  Hälfte  der  Me- 
duUa  oblongata. 

1.   MeduUa  oblongata  in  der  unteren  Hälfte. 

Die  Pia  ist  an  den  Stellen,  wo  sie  im  Präparat  zu  Gesicht  kommt, 
mehr  oder  minder  stark  zellig  infiltrirt;  auf  ihrer  Anssenseite  ein  mehr 
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oder  weniger  starkes  zelliges  Exsadat.  Der  ganze  Querschnitt  der  MeduUa 
zeigt  Hyperämie,  welche  an  den  vorderen  Partien  sehr  wenig  ausgesprochen 
ist,  dagegen  in  und  unter  dem  Boden  des  IV.  Ventrikels,  und  besonders 
in  der  Umgebung  der  motorischen  Kerne  ziemlich  intensiv  erscheint.  Die 
Adventitia  der  grösseren  Gefässe  ist  stark  verdickt  durch  Einlagerung 
einer  Masse  von  Rundzellen,  die  theils  ganz  rund,  theils  länglich  geformt, 
manchmal  in  eine  kleine  Spitze  auslaufend  und  schwach  bräunlich  gefärbt 
sind.  Sie  zeigen  etwas  verschiedene  Grösse  und  lassen  hie  und  da  un- 
deutliche Kerne  erkennen  (Leukocyten).  Die  Gefässe  selbst  sind  meist 
prall  gefüllt  mit  Zellen  von  hellbrauner  bis  tief  dunkelbrauner  Farbe. 
Diese  sind  alle  gleich  gross,  vollkommen  rund,  mit  scharfen  Gontoareo 
und  kernlos  (rothe  Blutzellen).  Die  die  Capillaren  umgebende  Intima  ist 
nicht  zellig  infiltrirt ,  jedoch  an  einigen  Stellen  sieht  auch  sie  etwas  ver- 
dickt aus.  In  der  Umgebung  der  Gefässe  sieht  man  vereinzelt  ein  ganz 
schwach  gefärbtes,  theils  hyalines,  theils  aus  ganz  schwach  geflirbten  Zel- 
len von  dem  Aussehen  der  Leukocyten  bestehendes  Exsudat,  welches  die 
Wände  der  leeren  Gefässe  zusammendrängt. 

Der  ganze  Boden  des  IV.  Ventrikels  ist  reichlich  von  prall  gefällten 
Gefässen  durchzogen,  besonders  in  der  Umgebung  des  Hypoglossus-  und 
Vaguskerns.  Diese  Vascnlarisation  ist  auch  innerhalb  der  motorischeD 
Kerne  zu  beobachten,  jedoch  viel  weniger  in  den  Hypoglossuskemen  und 
den  motorischen  Kernen  des  Trigeminus,  als  in  den  Vaguskemen.  Auch 
geringe  perivasculäre  Exsudate  lassen  sich  in  den  Vaguskemen,  haupt- 
sächlich links,  erkennen.  Sie  erscheinen  theils  aus  kleinen,  runden,  schwach 
braunen  Zellen  bestehend,  theils  haben  sie  das  Aussehen  einer  mehr  oder 
minder  homogenen,  detritusartigen,  etwas  kömigen  Masse. 

Das  Gliagewebe  erscheint  stark  auseinandergedrängt  von  einem  In- 
filtrate ,  das  aus  den  nämlichen  Zellen  besteht,  welche  wir  in  der  Adven- 
titia der  Gefässe  beobachteten.  Dass  diese  Zellgebilde  die  gewucherten 
Kerne  von  Gliazellen  sein  könnten,  erscheint  deshalb  unwahrscheinlich, 
weil  man  nirgends  die  sternförmigen  Contouren  der  Gliazellen  zu  Gesicht 
bekam,  und  weil  ihre  ganze  Anordnung  um  die  Gefässe,  in  Hohlräumen, 
wo  sie  durchwegs  am  dichtesten  liegen,  ihre  Abstammung  aus  dem  Blute 
wie  wahrscheinlicher  erscheinen  lässt. 

Die  Ganglienzellen  der  Hypoglossuskerne  sind  zum  grossen  Theile 
schön  braun  gefilrbt,  zeigen  Kern  und  Kemkörperchen  und  einen  deut- 
lichen Nervenendfortsatz,  welcher  sich  weit  in  das  umgebende  Gewebe 
verfolgen  lässt.  Eine  geringe  Anzahl  jedoch  ist  weniger  gut  gefärbt, 
sieht  verwaschen,  blasig  aufgetrieben  aus  und  lässt  keinen  Kern  oder 
Nervenendfortsatz  erkennen.  Andere  zeigen  unregelmässige  Contouren  und 
sehen  geschrumpft  und  fast  zerfallen  aus.  In  vielen  Ganglienzellen,  die 
noch  Kern  und  Nervenendfortsatz  zeigten,  fiel  eine  verschiedene  Färbung 
des  Protoplasmas  auf.  Dasselbe  sah  nicht  homogen  aus,  sondem  liess 
meist  um  den  Kern  herum  dunklere  Stippchen  erkennen.  Manche  Zellen 
erscheinen  umlagert  von  einzelnen  kleinen  Zellen,  welche  dasselbe  Aus- 
sehen bieten,  wie  rothe  und  weisse  Blutkörperchen. 

Dieselben  Veränderungen  gelten  für  die  Vaguskerne  in  etwas  stfir- 
kerem  Maasse.  Mitten  in  dem  linken  sieht  man  ein  kleines  entzündliches 
Exsudat  und  ein  grösseres  unterhalb  desselben.    Die  oben  beschriebenen 
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Veränderungen  an  den  Qanglienzellen  sind  hier  etwas  stärker  als  in  den 
Hypoglossns-  und  Trigeminuskernen.  Deiters'sche  Zellen  wurden  nirgends 
gesehen.  In  der  weissen  Substanz  besteht  nur  eine  geringe  Vasculari- 
sation.    Atrophische  Nervenfasern  nirgends  deutlich  zu  sehen. 

2.   Querschnitt  durch  den  untersten  Theil  der  Medulla  obl. 

Starke  Hyperämie  und  Vascularisation  der  Pia,  genau  wie  oben  be- 
schrieben,  und  des  ganzen  Querschnittes ,  hauptsächlich  in  den  eben  be- 
ginnenden grauen  Vorderhömern.  Die  Gefässe  zeigen  auch  hier  die  oben 
beschriebene  Veränderung:  Starke  Infiltration  der  Adventitia  der  grösseren 
Ge^se  mit  den  oben  beschriebenen  als  Leukocjten  angesprochenen  Zellen. 
Sie  sind  meist  prall  gefüllt  von  den  zelligen  Elementen  des  Blutes.  Peri- 
Tascaläre  und  frei  im  Gewebe  liegende  entzündliche  Exsudate  erscheinen 
hier  häufiger  und  stärker.  Sie  erscheinen  als  grössere  und  kleinere  An- 
häufungen von  rothen  und  weissen  Blutkörperchen,  welche  das  umgebende 
Gewebe  stark  auaeinanderdrängen  und  in  ihrer  Mitte  oft  ein  Gefäss  er- 
kennen lassen,  haben  ihren  Sitz  hauptsächlich  an  der  Basis  der  beiden 
Vorderhömer,  gegen  die  vordere  Commissur.  Doch  bemerkt  man  kleinere 
auch  in  der  Mitte  der  Vorderhörner.  Das  Gliagewebe  der  grauen  Sub- 
stanz ist  auch  hier  wie  oben  stark  zellig  infiltrirt.  Die  Ganglienzellen 
der  Vorderhörner  sind  meist  schwach,  oft  fleckig  gefilrbt,  lassen  oft  noch 
einen  Rem,  dagegen  nur  selten  einen  längeren  Nervenendfortsatz  erkennen. 
Auch  hier  sieht  man  neben  vollkommen  normalen  Zellen  an  anderen  die 
einzelnen  Stadien  der  Degeneration  derselben,  von  der  körnigen  Trübung 
des  Protoplasmas  und  der  Queilung  bis  zum  vollkommenen  Zerfalle.  Fast 
an  allen  Ganglienzellen  sieht  man  weisse  Blutkörperchen  und  auch  rothe 
angelagert;  manche  sind  fast  ganz  überlagert  durch  dieselben. 

Dieselben  Veränderungen  sieht  man,  wenn  auch  in  weit  geringerem 
Maasse,  in  den  Hinterhörnern. 

Die  weisse  Substanz  zeigt  auch  geringe  Vascularisation,  doch  keine 
Exsudate.  Die  Fasern  der  Decussatio  pyram.  sind  gut  gefärbt  und  liegen 
dicht  neben  einander. 

Das  Fasernetz  der  grauen  Substanz  ist  auch  deutlich  und  gut  gefärbt, 
doch  sind  die  einzelnen  Fasern  etwas  auseinandergedrängt  durch  die  zel- 
lige Infiltration. 

Centralkanal  frei,  zeigt  normales  Epithel.  Sternförmige  (Deiters'sche) 
Zellen  wurden  nicht  gesehen. 

3.    Querschnitt  gleich  unterhalb  der  Decussatio. 

Pia  liegt  nicht  im  Präparate. 

Sehr  starke  Vascularisation  des  ganzen  Querschnittes,  am  intensivsten 
in  der  grauen  Substanz,  von  ihr  auf  die  weisse  Substanz  übergehend  und 
von  da  nach  aussen  zu  abnehmend,  sodass  die  Grenzen  zwischen  grauer  und 
weisser  Substanz  etwas  verwaschen  erscheinen.  Die  graue  Substanz  zeigt 
allgemein,  jedoch  am  stärksten  an  derVorder-  und  Aussenseite  der  Vorder- 
hörner, und  in  ihnen  wieder  stärker  als  in  den  Hinterhörnern  die  schon 
oben  erwähnte  rundzellige  Infiltration,  welche  die  nervösen  Elemente  und 
das  Gliagewebe  stark  auseinanderdrängt.  Dieses  so  infiltrirte  Gewebe  ist 
darehzogen  von  einer  Unmasse  grösserer  und  kleinerer,  meist  prall  ge- 
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füUter  Gefässe.  An  den  OefiUswänden  auch  hier  die  schon  oben  beschrie- 
benen Veränderungen.  An  der  Basis  des  rechten  Vorderhoms  sieht  man 
ein  grösseres  entzündliches  Exsudat,  bestehend  meist  ans  rothen  Blutzellen. 
Die  angrenzenden  Partien  des  umgebenden  Gewebes  scheinen  zertrflmmert. 
Normale  Ganglienzellen  sind  im  ganzen  Querschnitte,  sowohl  in  den 
Vorder-,  als  auch  in  den  Hinterhömern,  kaum  noch  zu  finden.  Nur  noch 
vereinzelt,  hauptsächlich  in  den  Hinterhörnern,  findet  man  Zellen,  welche 
einen  Kern  erkennen  lassen,  und  noch  viel  seltener  solche  mit  Nerven- 
fortsätzen. Meist  findet  man  ihnen  die  Rundzellen  des  entzllndlichen  Ex- 
sudats in  grösserer  oder  kleinerer  Zahl  angelagert,  oder  sie  mehr  oder 
weniger  ganz  davon  überlagert.  Auch  hier  zeigen  die  meisten  Ganglien- 
zellen die  verschiedenen  Stadien  der  Degeneration.  Manche  füllen  ihren 
Raum  im  Gewebe  noch  fast  ganz  aus,  lassen  aber  keine  Fortsätze  mehr 
erkennen,  manche  sehen  gequollen  und  blasig  aufgetrieben  aus,  sind  schwach 
gefärbt  und  zeigen  keinen  Kern  mehr.  Andere  erscheinen  kleiner,  als  nor- 
mal, und  lassen  in  ihrer  Umgebung  gegen  das  umgebende  Gewebe  hin 
einen  grösseren  freien  Raum,  als  gewöhnlich,  welcher  zum  Theil  mit  Rnnd- 
Zellen  erfüllt  ist.  Kern  oder  Nervenfortsatz  sieht  man  nicht  mehr.  Das 
zusammengeballte  Klümpchen ,  das  von  der  Ganglienzelle  noch  übrig  ge- 
blieben ist,  nimmt  die  Farbe  oft  ganz  verschieden  an,  indem  der  eine 
Theil  viel  dunkler  als  der  andere  allmählich  in  ihn  übergehende  geftrbt 
ist.  Von  anderen  Zellen  sieht  man  wieder  nur  noch  Zerfallsprodncte, 
oder  auch  gar  nichts  mehr,  als  den  Raum,  in  dem  sie  lagen.  Fettkömchen- 
zellen und  Deiters'sche  Zellen  wurden  nicht  gesehen,  ebensowenig  dege- 
nerative Vorgänge  in  den  Vorderseitensträngen.  Dagegen  erscheinen  die 
Vorderwurzeln  beiderseits  sehr  verschmälert.  Die  Nervenscheiden  ver- 
laufen nicht  gerade,  sehen  an  einzelnen  Stellen  schollig  und  oft  unter- 
brochen, wie  abgerissen,  aus.     Der  Üentralkanal  ist  offen. 

4.    Querschnitt  in  der  Höhe  des  I.  Cervicalnervs. 

Pia  nicht  geschnitten. 

Vascularisation  und  Infiltration  wie  oben.  Die  Ganglienzellen  er- 
scheinen noch  stärker  ergriffen.  Die  Vorderhörner  erscheinen  hauptsäch- 
lich an  ihrer  Aussen-  und  Vorderseite  ganz  zerklüftet  durch  eine  Menge 
Lücken,  in  denen  theils  eine  kleinere  Anzahl  Rundzellen,  theils  eine  atro- 
phische Ganglienzelle,  theils  auch  nur  mehr  Reste  einer  solchen  zu  sehen 
sind.  Immer  sind  aber  um  sie  herum  Rundzellen  zu  bemerken.  Am  Fasse 
der  vorderen  Wurzeln  sind  besonders  ziemlich  grosse  entzündliche  Exsu- 
date zu  bemerken,  in  deren  Mitte  oder  unmittelbarer  Nähe  immer  grössere 
Gefässe  liegen.  Auch  in  den  Hinterhörnern  sind  nur  mehr  wenige  intacte 
Ganglienzellen  zu  finden.  Vascularisation  und  Infiltration  ist  hier  fast  so 
stark,  wie  in  den  Vorderhörnern. 

Die  Vorderwurzeln  sind  stark  verschmälert  Die  Verhältnisse  in  den 
Vorderseitensträngen  unterscheiden  sich  nicht  von  denen  der  übrigen 
weissen  Substanz.  Vascularisation  und  einzelne  kleine  entzündliche  Exsu- 
date sind  vorhanden,  und  Degeneration  insofern,  als  eine  schmale  von  den 
Vordersträngen  aus  um  die  Vorderwurzeln  herumgreifende  und  die  Seiten- 
stränge durchziehende  Zone  schon  makroskopisch  heller  erscheint.  Unter 
dem  Mikroskop  zeigen  sich  die  Nervenfasern  etwas  auseinandergedrängt 
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darch  Oliagewebe.  Diese  schwächer  geftrbte  Zone  liegt  in  der  Mitte  der 
Vorderseitenstränge  nnd  ist  von  der  Peripherie  der  Seitenstränge  und  der 
graaen  Substanz  durch  einen  deutlich  dunkleren  Streifen  getrennt.  Keine 
Deiters'schen  oder  Kömchensellen.  Die  Nervenfasern  in  der  vorderen 
Commissur  gut  erhalten. 
Centralkanal  frei. 

5.   Querschnitt  zwischen  dem  I.  und  II.  CervicalnerV. 

Von  der  Pia  liegt  nur  ein  kleiner  Theii  in  der  Fiss.  longit.  post. 
im  Präparat.     Sie  zeigt  starke  zellige  Infiltration,  wie  oben. 

Die  gesammte  graue  Substanz  zeigt  hier  ebenfalls  starke  Vasculari- 
sation  und  Hyperämie.  Die  Hinterhörner  sind  fast  annähernd  so  intensiv 
befallen,  wie  die  Vorderhörner.  Ueberall  bietet  sich  dem  Auge  die  schon 
oben  beschriebene  zellige  Infiltration  in  der  grauen  Substanz,  und  das  ganze 
Gewebe  ist  durchzogen  von  einer  Menge  theils  quer,  theils  schief,  theils 
längs  getroffener  Geftsse,  die  meist  prall  gefttllt  sind,  zum  grossen  Theile 
in  perivasculären  Exsudaten  liegen  und,  wenigstens  die  grösseren,  immer 
eine  stark  verdickte,  zellig  infiltrirte  Adventitia  zeigen.  Auch  einzelne 
frei  im  Gewebe  liegende,  entzündliche  Exsudate  sieht  man.  Diese  Infil- 
tration und  Vascularisation  ist  entschieden  am  stärksten  an  der  Aussen- 
seite  der  Vorderhörner  bis  zu  den  Hinterhömern  ausgebildet,  und  im  An- 
schlüsse daran  sind  auch  die  anliegenden  Theile  der  Seitenstränge  am 
stärksten  infiltrirt,  während  die  Vorder-  und  Hinterstränge  ziemlich  intact 
sind.  An  der  Basis  der  Vorderhörner  zeigt  sich  das  Gewebe  in  ihrer 
Mitte  schwächer  gefärbt,  und  man  bemerkt  links  eine  unregelmässige  kleine 
Lflcke  im  Gewebe  mit  unregelmässigen  Grenzen,  den  Beginn  einer  cen- 
tralen Erweichung. 

An  der  äusseren  Grenze  der  Vorderhörner  sind  beiderseits  nur  noch 
wenige  kleine  Ganglienzellen  zu  sehen,  von  denen  nur  noch  einzelne  Kern- 
ßlrbnng  zeigen,  jedoch  keine  Nervenfortsätze  mehr  erkennen  lassen.  Meist 
zeigen  sich  an  ihnen  weisse  Blutzeilen  angelagert. 

Im  Centrum  der  Vorderhörner  keine  Ganglienzellen  mehr  zu  sehen. 

Dagegen  bemerkt  man  an  ihrer  Innenseite  beiderseits  noch  einzelne 
grosse  Ganglienzellen  (je  6—8),  welche  zum  grössten  Theile  noch  Kern, 
Kemkörperchen  und  Nervenfortsätze  erkennen  lassen.  Im  Carminpräparat 
sieht  man  jedoch  die  meisten  davon  mit  dunkelrothen  Stippchen  belegt, 
so  dass  sie  ein  granulirtes  Aussehen  bekonmien.  Diese  Zellen  zeigen, 
wie  erwähnt,  meist  noch  Kerne  und  Nervenfortsätze,  doch  bei  manchen 
sind  auch  diese  verschwunden.  Da  in  den  gehärteten,  mit  Alkohol  be- 
handelten und  gefärbten  Präparaten  von  einer  eventuellen  fettigen  Dege- 
neration nichts  mehr  zu  sehen  sein  kann,  so  sind  diese  Veränderungen 
wohl  als  Eiweisscoagnlationsproducte  (albuminoide  Körnung)  anzusprechen, 
denen  bei  weiterem  Verlaufe  wohl  der  fettige  Zerfall  gefolgt  wäre.  Dass 
ich  in  den  oben  beschriebenen  Präparaten  diese  Zellveränderung  nicht  in 
dieser  Klarheit  gesehen  habe,  mag  wohl  darin  seinen  Grund  haben,  dass 
ich  von  ihnen  leider  keine  Carminpräparate  besitze.  Allerdings  fällt  auch 
dort,  wie  schon  oben  erwähnt,  das  körnige  Aussehen  des  Protoplasmas 
anf,  jedoch  sind  die  dunklen  Körnchen  dort  nicht  so  scharf  begrenzt  und 
leicht  übersehbar,  wie  hier.    Im  Uebrigen  sieht  man  auch  hier  die  schon 

DmtMlie  Zeitaohr.  f .  NervenhoUknnde.  IV.  Bd.  14 


210  XI.  Daubbb 

beschriebenen  verschiedeoen  DegeneratioDSVorgänge,  von  der  blasigen  Auf- 
treibung  bis  zum  vollständigen  Zerfalle. 

Die  Qanglienzellen  der  Hinterhömer  zeigen  dieselben  Verändernngen, 
wenn  auch  in  geringerer  Intensität.  Nur  ganz  vereinzelt  sieht  man  hier 
eine  albnminoid  getrübte  Zelle. 

Deiters'sche  Zellen  waren  nicht  zu  finden.  Die  Nervenfasern  in  der 
vorderen  Commissur  zeigten  sich  gut  erhalten,  ebenso  die  sensibeln  Wur- 
zeln. Die  Vorderwurzeln  zeigen  nur  wenig  gefärbte  Nervenfasern,  die 
oft  unterbrochen  erscheinen,  und  deren  Markscheide  unregelmässig,  ver- 
schieden dick  ist. 

Der  Centralkanal  ist  frei,  von  normalem  Epithel  bekleidet. 

6.  Querschnitt  in  der  HOhe  des  IL  Cervlcalnervs. 

Pia  ist  nicht  im  Schnitte. 

Die  entztindlichen  Veränderungen  im  ganzen  Querschnitt  sind  genau 
dieselben,  wie  im  vorigen  Schnitte.  Nur  sind  jetzt  die  centralen  Erwei- 
chungsherde beiderseits  in  der  grauen  Substanz  stärker  ausgesprocfaeo. 
Links  liegen  sie  in  der  Basis  des  Vorderhorns  in  dessen  äusserer  Hälfte, 
gegen  die  Seitenstränge  zu,  rechts  auch  an  der  Basis,  jedoch  mehr  nach 
innen  zu.  In  dem  im  Präparate  links  liegenden  Vorderhorne  sind  die 
wenigen  vorhin  noch  einigermaassen  intacten  Ganglienzellen  an  seiner 
Innenseite  hier  ganz  geschwunden.  Man  sieht  überhaupt  nur  noch  ein- 
zelne kleinere  nach  vom  und  aussen,  2  grössere  in  der  Nähe  des  Er- 
weichungsherdes und  eine  ganz  intacte  grosse  Zelle  gegen  die  vordere 
Commissur  zu.     Rechts  findet  man  so  gut  wie  gar  keine  Zelle  mehr. 

Zellen  mit  albuminoider  Körnung  wurden  auch  hier  gesehen,  Dei- 
ters'sche  nicht. 

Die  Hinterhömer,  die  vorderen  Wurzeln,  die  weisse  Substanz  u.  s.  w. 
betreffend,  gilt  hier  genau  das  oben  Gesagte.  Der  stärkeren  Entzflndang 
der  grauen  Substanz,  welche  direct  auf  die  Seitenstränge  übergeht,  ent- 
sprechend, kann  man  an  diesen  Präparaten  zwischen  den  Seitensträngen 
und  der  grauen  Substanz  keine  normale  Zone  in  den  Vorderseitensträngen 
bemerken,  vielmehr  erstreckt  sich  die  stärkere  Gliaentwicklnng  bis  zar 
grauen  Substanz. 

Der  Centralkanal  zeigt  das  nämliche  Bild,  wie  oben. 

7.  Querschnitt  in  der  Höhe  des  III.  Cervicalnervs. 
Keine  Pia  im  Präparate. 

Neben  der  auch  hier  bestehenden  totalen  zelligen  Infiltration  der  gan- 
zen grauen  Substanz,  sowohl  in  den  Vorder-  als  auch  in  den  Hinterhömeni) 
sieht  man  multiple  grössere  und  kleinere  entzündliche  Exsudate,  theilweise 
mit  centraler  Erweichung.  Sie  liegen  theils  frei  im  Gewebe,  theils  perivas- 
culär.  Sowohl  in  den  Vorder-,  als  auch  in  den  Hinterhörnern  sind  nur  noch 
sehr  wenig  Ganglienzellen  zu  sehen.  Die  Erweichungsberde  sind  am  Fnsse 
der  Vorderhörner  am  stärksten.  Beiderseits  sieht  man  aus  der  vorderen 
Wurzelzone  fast  keine  gefärbte  Nervenfaser  mehr  ausmünden.  Die  Hinter- 
wurzeln sind  normal.  Degeneration  in  den  Vorderseitensträngen  wie  oben. 
Nervenfasern  der  vorderen  Commissur  dichter  liegend,  ziemlich  gut  ge- 
färbt.    Centralkanal  frei,  von  normalem  Ependym  bekleidet. 
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Bei  dieser  Präparatenreihe  ist  jedoch  die  Färbung  nicht  so  gut  ge- 
langen. £s  haben  sich  einzelne  Farbenniederschläge  gebildet,  welche  das 
Bild  nicht  so  klar  erscheinen  lassen. 

8.    Querschnitt  in  der  Höhe  des  IV.  Cervicalnervs. 

In  diesen  Präparaten  ist  die  Pia  in  der  Fissnra  long.  ant.  getroffen 
and  seigt  sich,  wie  immer,  durch  zellige  Infiltration  verdickt;  einzelne  Hä- 
morrhagien  eingelagert. 

Infiltration  und  Vascularisation  zeigen  hier  die  nämliche  Intensität  und 
räumliche  Ausbreitung,  wie  in  der  Höhe  des  III.  Cervicalnervs.  Doch  tritt 
hier  in  der  ganzen  Ausdehnung  der  mittleren  Partien  beider  Vorderhörner 
die  Vascularisation  gegenüber  der  zeiligen  Infiltration  zurück.  In  diesen 
Partien  hat  das  Gewebe  die  Farbe  nicht  so  gut  angenommen,  erscheint 
infoige  dessen  schwächer  geffkrbt  und  zeigt  unregelmässige  Risse  und  Zer- 
klflftangen  and  grössere  Lücken.  Wir  haben  es  hier  also  mit  einem  wei- 
teren Stadium  des  sich  abspielenden  Processes  zu  thun,  mit  dem  weiteren 
Fortsehreiten  der  Erweichung  der  am  stärksten  afficirten  Partien.  Grössere 
Hämorrhagien  konnten  in  diesen  Schnitten  nicht  gesehen  werden. 

Normale  Ganglienzellen  waren  in  der  ganzen  grauen  Substanz  nur 
noch  ganz  einzeln  und  zerstreut  zu  finden,  ohne  dass  eine  oder  die  andere 
Stelle  besonders  bevorzugt  wäre.  Im  Uebrigen  sieht  man  an  den  Gan- 
glienzellen die  schon  erwähnten  verschiedenen  Degenerationsstadien,  von 
der  Blähung  und  Granulirung  bis  zum  vollständigen  Zerfalle. 

Das  Netzwerk  der  die  graue  Substanz  durchziehenden  Nervenfasern 
zeigt  wohl  in  den  Hinterhömern  und  den  peripheren  Partien  der  Vorder- 
hörner die  Dichte,  wie  sie  im  normalen  Rückenmark  gesehen  wird. 
Dagegen  sind  diese  Fasern  im  Centrum  der  Vorderhörner  entschieden 
rareficirt.  Betreffs  der  Deiters'schen  Zellen,  der  Vorder-  und  Hinter- 
wurzeln,  der  weissen  Substanz  der  vorderen  Commissur  und  des  Central- 
kanals  gilt  das  oben  Gesagte. 

9.   Querschnitt  in  der  Höhe  der  stärksten  Cervical- 

anschwellung. 

Pia  wie  oben. 

Diese  Präparate  zeigen  die  weitaus  beste  Markfilrbung  von  allen. 
Daher  mag  es  wohl  auch  kommen,  dass  das  Fasernetz  in  der  grauen  Sub- 
stanz dichter  erscheint,  als  in  den  vorhergehenden  Präparaten,  und  dass 
die  einzelnen  Stellen  centralen  Zerfalls  nicht  so  in  die  Augen  springen. 
Gleichwohl  muss  man  zugeben,  dass  die  entzündlichen  Veränderungen 
jedenfalls  nicht  stärker  sind,  als  weiter  oben.  Man  sieht  auch  hier  ver- 
schiedene Exsudate,  die  theils  frei  im  Gewebe,  theils  perivasculär  liegen, 
neben  der  allgemeinen  zelligen  Infiltration  der  grauen  Substanz.  Die  cen- 
tralen Partien  der  Vorderhörner  zeigen  ein  mehr  homogenes,  nicht  so  zer- 
klüftetes Aussehen,  wie  oben.  Grössere  Erweichungsherde  sind  nicht  zu 
sehen. 

Trotzdem  ist  man  erstaunt  über  den  colossalen  Schwund  der  Gan- 
glienzellen. Trotz  langen  Suchens  konnte  ich  nur  noch  ganz  vereinzelt 
Spuren  von  solchen  entdecken.  Annähernd  normale  Ganglienzellen  wurden 
nnr  noch  ganz  vereinzelt  in  den  Hinterhömern  gesehen.    Meist  stösst  man 
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beim  Suchen  auf  Lücken  im  Gewebe ,  in  welchen  vorher  die  Zellen  ge- 
legen waren.  Betreffs  der  übrigen  Gesichtspankte  gilt  auch  hier  g^an 
das  oben  Gesagte. 

10.   Querschnitt  in  der  Mitte  des  Brustmarks. 

Auch  hier  ist  die  Pia  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  verdickt  durch 
starke  zellige  Infiltration. 

Die  EntzünduDgserscheinungen  in  dem  Mark  selbst  sind  hier  durch- 
gehends  geringer  als  im  Halsmark,  besonders  hat  die  Vaacnlarisation  der 
Seitenstränge  abgenommen,  man  kann  kaum  noch  von  einer  solchen  reden. 
Auch  die  Veränderungen  in  der  grauen  Substanz  sind  geringer  als  im  Hais- 
mark«  Man  sieht  zwar  noch  grössere  Gefässe  mit  infiltrirter  Adventitia, 
viele  kleine  Capillaren,  perivascul&re  und  frei  im  Gewebe  liegende  ent- 
zündliche Exsudate,  jedoch  alle  diese  Veränderungen  bei  Weitem  nicht  in 
der  Intensität  und  grossen  Anzahl,  wie  oben.  Nur  in  den  an  die  Seiten- 
stränge  angrenzenden  Partien  der  Basis  der  Vorderhörner  erscheint  das 
Gewebe  genau  so,  wie  oben,  brüchig  und  zerklüftet.  An  diesen  Stellen 
sind  auch  die  meisten  Ganglienzellen  zu  Grunde  gegangen.  Man  stöut 
oft  auf  Lücken,  in  denen  sie  vorher  gelegen  waren.  Auch  gequollen  und 
getrübt,  halb  zerfallen,  mit  angelagerten  Blutzellen,  oder  ganz  überlagert 
davon  kann  man  sie  sehen.  In  dem  linken  Vorderhom  zeigen  die  meisten 
Ganglienzellen  deutliche  Kemfärbung,  jedoch  nur  in  seltenen  Fällen  einen 
deutlich  gefärbten  Nervenendfortsatz.  In  dem  rechten  Vorderhom  ist  da- 
gegen kaum  noch  eine  Ganglienzelle  zu  finden.  Diese  fehlen  auch,  ab- 
gesehen von  den  Clarke'schen  Säulen,  grösstentheils  in  den  HinterhOmem. 

Innerhalb  der  Clarke'schen  Säulen  nun  ist  die  zellige  Infiltration  sehr 
wenig  ausgeprägt.  Man  sieht  die  meisten  Ganglienzellen  mit  guter  Kem- 
und  Nervenfortsatzfiirbung.  Von  den  übrigen  lassen  die  einen  keinen 
Kern,  andere  wohl  diesen  noch,  aber  keinen  Nervenendfortsatz  mehr  er- 
kennen. Im  Ganzen  sind  die  Veränderungen  nur  gering.  Die  die  grane 
Substanz  durchziehenden  Nervenfasern  erscheinen  hier  dichter  und  ent- 
schieden besser  gefärbt,  als  im  Halsmark.  Die  weisse  Substanz  zeigt  nir- 
gends Degenerationsvorgänge.  Auch  in  den  Vorderseitensträngen  konnte 
ich  keine  Abnahme  der  Nervenfasern  zu  Gunsten  der  gewucherten  Giia 
erkennen. 

Die  Vorderwurzelu  zeigen  auch  hier,  besonders  rechts,  eine  Rare- 
fication  ihrer  Fasern. 

Centralkanal  ist  offen,  von  normalem  Ependym  bekleidet. 

11.    Querschnitt  im  untersten  Theile  des  Brustmarks. 

In  dieser  Höhe  sind  die  Veränderungen  wieder  stärker.  Die  Pia 
mater  verhält  sich  wie  überall. 

Die  graue  Substanz  ist,  besonders  im  Gebiete  der  VorderhOrner,  durch- 
zogen von  einer  Masse  von  Gefässen.  Von  grösseren  Gefllssen  sieht  man, 
ausser  den  an  ihrer  gewöhnlichen  Stelle  zu  beiden  Seiten  des  Central- 
kanals  liegenden  Aesten  der  Hauptarterle  der  grauen  Substanz,  einige  fast 
ebenso  grosse  in  beiden  Vorderhörnern,  besonders  rechts.  Bei  allen  diesen 
ist  eine  starke  Infiltration  der  Adventitia  nachweisbar,  und  ausserdem  noch 
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einzelne  perivasculäre  Exsudate.  Die  in  der  Adventitia  liegenden  lym- 
pboiden  Zellen  sind  auch  hier,  wie  Qberall,  frei  im  Gewebe  der  grauen 
Substanz  zu  sehen,  das  ganze  Gewebe  massig  infiltrirend.  Während  in 
den  vorliegenden  Schnitten  das  rechte  Vorderhorn  eine  stärkere  Gefäss- 
wuchernng  zeigt,  bemerkt  man  im  linken  an  der  vorderen  Peripherie  des 
Vorderhorns  und  in  den  Clarke'schen  Säulen  je  ein  grösseres  entzünd- 
liches Exsudat,  die  sich  bei  genauerem  Zusehen  als  eine  stärkere  Ver- 
dichtung der  allgemeinen  zelligen  Infiltration  darstellen,  welche  das  Glia- 
nnd  Nervengewebe  vollständig  auseinanderdrängen.  Ausserdem  zeigen 
sich  auch  in  diesen  Schnitten  die  an  die  Seitenstränge  in  der  Höhe  der 
Commissuren  angrenzenden  Partien  der  grauen  Substanz  am  schwersten 
ergriffen.  Das  Gewebe  sieht  dort  weniger  gut  gefärbt,  morsch  und  zer- 
klflftet  aus. 

Was  nun  die  Ganglienzellen  betrifft,  so  sind  im  linken  Vorderhorn 
entschieden  noch  weit  mehr  zu  finden,  als  im  rechten.  Sie  liegen  dort 
zum  grössten  Theile  an  der  inneren  und  vorderen  Fläche  des  Vorderhorns 
und  an  der  seitlich  peripheren  Fläche  in  der  Höhe  der  Commissuren  und 
hier  noch  relativ  viele  merkwürdiger  Weise  in  einem  Gewebe,  das  die 
ersten  Anfänge  des  Zerfalls  zeigt.  Allerdings  sehen  sie  fast  alle  nicht 
normal  ans,  sondern  zeigen  auch  hier  alle  schon  oft  erwähnten  entzünd- 
lichen Veränderungen.  Im  rechten  Vorderhorn  ist  die  Zahl  der  Ganglien* 
feilen  entschieden  kleiner  als  links.  Auch  hier  liegen  sie  an  den  eben 
angegebenen  Orten.  In  den  Hinterhörnern  finden  sich  nur  noch  sehr 
wenige  kleine  Zellen. 

Diesem  Allem  entsprechend  sind  auch  die  Clarke'schen  Säulen  im 
unteren  Brustmark  stärker  erkrankt,  als  in  der  Mitte  des  Brustmarkä. 
Man  findet  wohl  noch  fast  alle  Zellen  vor  und  bemerkt  kaum  eine  Stelle, 
wo  sie  ganz  geschwunden  sind,  doch  bemerkt  man  auch  hier  die  ver- 
schiedenen Stadien  der  Entzündung  fast  bis  zum  gänzlichen  Zerfalle. 

In  den  vorderen  Wurzeln  sind  nur  sehr  wenige  gefärbte  Nerven- 
fasern zu  sehen,  die  Hinterwurzeln  zeigen  eine  Masse  davon,  ebenso  die 
Fasern  der  vorderen  Commissur,  doch  sind  sie  dort  durch  ein  perivascu- 
läres  Exsudat  zum  Theil  auseinandergerissen  und  unterbrochen. 

Die  von  den  Hinterwurzeln  in  die  Basis  der  Hinterhörner  einstrah- 
lenden und  durch  die  Clarke'schen  Säulen  verlaufenden  Nervenfasern  sind 
bei  ihrem  Eintritte  recht  zahlreich.  Es  sind  dies  die  Nervenfasern,  denen 
man  coordinatorische  Function  zuschreibt,  und  welche  in  den  Clarke'schen 
Säulen  ihr  trophisches  Centrum  haben  und  aus  denselben  ausstrahlend 
za  dem  Kleinhirnseitenstrang  der  nämlichen  Seite  verlaufen.  An  den  vor- 
liegenden Präparaten  ist  nun  nicht  zu  verkennen,  dass  diese  aus  den 
Clarke'schen  Säulen  ausstrahlenden  Fasern  weit  weniger  zahlreich  sind, 
als  die  einstrahlenden.  Ausserdem  sind  die  Clarke'schen  Säulen  der  linken 
Seite  in  einigen  Präparaten  an  ihrer  hinteren  und  hinteren -seitlichen  Peri- 
pherie durch  ein  perivasculäres  Exsudat  von  ihrem  umgebenden  Gewebe 
getrennt  und  die  einstrahlenden  Nervenfasern  unterbrochen,  ohne  dass 
jedoch  hier  diesseit  oder  jenseit  des  Insults  eine  deutliche  Degeneration 
zu  finden  wäre. 

Die  weisse  Substanz  zeigt   zwar   nirgends  degenerative  Vorgänge, 
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jedoch  eine  allgemeine  massige  Hyperämie  und  Vascnlarisation.  Deiters'sche 
Zellen  wurden  nirgends  gefunden. 
Der  Centralkanal  ist  frei. 

12.    Querschnitt  in  der  Höhe  der  stärksten  Lumbal- 

anschwellung. 

In  demselben  Grade,  wie  die  entzündlichen  Veränderungen  im  unter- 
sten Theile  des  Brustmarks  gegenüber  dem  Befunde  im  mittleren  Brust- 
mark zugenommen  haben,  in  demselben  Grade  sind  die  Entzündungs- 
erscheinungen hier  gegenüber  dem  untersten  Theile  des  Brustmarks  stärker. 

Die  Pia  verhält  sich  allerdings  auch  hier,  wie  überall.  Sie  ist  in 
diesen  Schnitten  ganz  getroffen  und  zeigt  die  oben  beschriebenen  Ver- 
änderungen in  ihrer  ganzen  Ausdehnung. 

Die  Veränderungen  im  Marke  selbst  sind  hier  vielleicht  am  stärksten 
ausgesprochen  von  allen  Partien  des  Rückenmarks.  Der  ganze  Querschnitt, 
und  besonders  wieder  die  graue  Substanz,  ist  durchsetzt  von  einer  Menge 
grösserer  und  kleinerer  Gefösse;  das  dazwischen  liegende  Gewebe  zeigt 
auch  hier,  besonders  deutlich  im  Carminpräparat,  eine  sehr  starke  Infil- 
tration mit  lymphoiden  Zellen,  die  ich  oben  genauer  beschrieb  und  als 
Leukocyteu  ansprach.  Ausserdem  sind  hier  auch,  wie  überall,  besonders 
in  den  Vorderhörnern,  perivasculäre  und  freie  entzündliche  Bxsudate  zu 
sehen.  Erweichungsherde  sind  nirgends  ausgesprochen  vorhanden;  nur 
im  Centrum  des  linken  Vorderhoms  ist  das  Gewebe  schlechter  gefärbt 
und  zeigt  ein  massig  zerklüftetes  Aussehen.  Ganglienzellen  sieht  man  fast 
keine  mehr,  weder  in  den  Vorder-,  noch  in  den  Hinterhörnern.  An  den 
spärlichen  Resten  sieht  man  auch  hier  deutlich  mittlere  bis  zu  den  stärk- 
sten Degenerationsstadien. 

Auch  in  diesen  Präparaten  sind  die  Hinter-  und  Vorderstränge  weniger 
vascularisirt,  als  die  Seitenstränge.  Diese  liegen  eben  immer  den  stärk- 
sten Veränderungen  in  der  grauen  Substanz  am  nächsten  und  sind  natür- 
licher Weise,  da  sich  die  Entzündung  von  ihren  ersten  Herden,  welche  ich 
nach  meinen  Befunden  als  im  Centrum  und  der  Basis  der  Vorderhömer 
gelegen  annehme,  per  continuitatem  ausbreitet,  auch  am  ehesten  ergriffen. 
Sicherlich  spielt  der  Verlauf  der  Blutgefässe  hier  in  dieser  Beziehung  die 
Hauptrolle. 

Die  Fasern  der  vorderen  Commissnr  sind  zahlreich,  dicht  neben  ein- 
ander gelegen  und  gut  gefärbt.  Während  man  aus  den  Pyramidenvorder- 
strängen  der  entgegengesetzten  und  den  Pyramidenseitensträngen  derselben 
Seite  die  motorischen  Fasern  zahlreich  in  die  Vorderhörner  einstrahlen 
sieht,  sind  diese  bei  ihrem  Austritte  aus  den  Vorderhömern  entschieden 
sehr  stark  in  ihrer  Zahl  vermindert  und  schlechter  gefärbt. 

Degenerationszustände  in  irgend  einem  Theile  der  weissen  Substanz 
konnte  ich  nirgends,  auch  nicht  in  den  Vorderseitensträngen  mit  voller 
Deutlichkeit  sehen. 

Der  Centralkanal  war  frei  und  zeigte  normales  Ependym. 

Deiters'sche  Zellen  waren  in  den  Carminpräparaten  an  der  Innenseite 
der  Vorderstränge  besonders  zahlreich  und  deutlich  zu  bemerken. 

Dies  der  pathologisch-anatomische  Befand. 
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Ehe  ich  dazu  ttbergebe,  an  denselben  einige  in  die  heutige  Frage 
der  Poliomyelitis  anterior  acuta  einschlägige  Bemerkungen  anzu- 
knüpfen, sei  es  mir  gestattet,  kurz  das  Wichtigste  zu  erwähnen,  wel- 
ches in  pathologiscb-auatomischer  Beziehung  bis  jetzt  in  der  Literatur 
sich  findet. 

Den  ersten  in  der  Literatur  bekannten  Fall,  welcher  Studien 
am  Rfickenmarke  selbst  enthält,  veröffentlichte  Gornil  im  Jahre  1S63. 

Derselbe  betraf  eine  Frau,  welche  in  ihrem  2.  Lebensjahre  plötz- 
lich in  beiden  Beinen  gelähmt  war.  Diese  Lähmungen  bildeten  sich 
später  zurück,  trotzdem  behielt  die  Frau,  welche  in  ihrem  49.  Jahre 
an  Krebs  starb,  immer  eine  grosse  Schwäche  in  beiden  Beinen  zurück. 
Cornil  fand  das  Rückenmark  viel  schmäler  als  normal  und  fand  die 
Erklärung  dafür  in  einer  Atrophie  der  Vorderwurzeln  und  Vorderseiten- 
stri&nge.  Obwohl  er  in  der  grauen  Substanz  zahlreiche  Corpora 
amylacea  und  auch  eine  atrophische  Ganglienzelle  sah,  und  in  einem 
dünnen  Schnitte  nur  diese  einzige  in  einem  Vorderhorn,  trat  er  diesem 
Befunde  doch  nicht  näher,  sondern  machte  den  Symptomencomplex 
von  einer  primären  Affection  der  Vorderseitenstränge  abhängig.  Das» 
selbe  that  Laborde  im  Jahre  1864  im  Anschlüsse  an  2  von  ihm 
ausgeführte  Autopsien. 

Die  Ehre,  zuerst  auf  den  Befund  in  der  grauen  Substanz  hin- 
gewiesen zu  haben,  erwarben  sich  kurz  darauf  (1865)  Prövost  und 
Vnlpian.  Auf  der  Klinik  des  Letzteren  starb  eine  Frau  an  Cere- 
brospinalmeningitis.  Die  Kranke  hatte  den  N^benbefnnd  eines  para- 
lytischen Klumpfusses  mit  vollständiger  Atrophie  der  entsprechenden 
Wade  geboten.  Auf  Grund  dieses  Befundes  stellte  Vulpian  die 
Diagnose  auf  „Paralysie  spinale  de  Tenfance'^  und  Prövost  fand 
bei  der  Autopsie  neben  den  durch  die  Meningitis  gesetzten  frischen 
Veränderungen  eine  Atrophie  älteren  Datums  des  linken  Vorderhoms 
der  Lumbalanschwellung.  Mikroskopisch  fand  sich  im  linken  Vorder- 
home  eine  viel  geringere  Anzahl  Ganglienzellen,  als  im  rechten. 
Auch  eine  Atrophie  des  linken  Vorderseitenstranges  konnte  constatirt 
werden. 

Auch  Glarke  fand  kurz  darauf  (1867)  in  einem  Falle,  den  er 
als  „muscular  atrophy''  beschreibt,  die  Atrophie  einer  erheblichen 
Zahl  Ton  motorischen  Ganglienzellen  der  grauen  Vorderhörner  und 
eine  von  ihm  als  „granulär  desintigration''  bezeichnete  Alteration  der 
grauen  Substanz. 

Trotz  dieser  ausgezeichneten  Beobachtungen  wurde  diese  An- 
sicht doch  wenig  beachtet,  und  es  ist  unstreitig  C  bar  cot,  dem  das 
Verdienst  gebührt,   durch  seine  im  Vereine  mit  Joffroy  1870  ver- 
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öffentlich te  einschlägige  Beobachtung  den  Beftinden  an  den  Ganglien* 
Zellen  allgemeine  Bedeatung  beigelegt  zu  haben. 

Im  Vereine  mit  Joffroy  verö£fentlicbte  er  nämlich  in  den  y,Archive8 
de  Physiologie^'  eine  Beobachtung  an  einer  Frau,  welche  im  Alter  von 
sieben  Jahren  plötzlich  von  einer  Lähmung  aller  vier  Extremitäten  befallen 
worden  war.  Blase  und  Mastdarm  fungirten  normal,  ebenso  hatte  die 
Sensibilität  nie  eine  Störung  erlitten.  Nach  2  Jahren  wurde  eine  Mnskel- 
atrophie  an  allen  Extremitäten  beobachtet.  In  den  gelähmten  Gliedern, 
welche  in  der  Entwicklung  zurückgeblieben  waren,  entstanden  nnn  im 
Laufe  der  Jahre  Contractnren  und  Missstellnngen.  Nach  dem  im  40.  Lebens- 
jahre erfolgten  Tode  fand  man  nnn  ausser  einer  fettigen  Degeneration  der 
gelähmten  Muskeln  eine  Verschmälerung  des  Rückenmarks,  dessen  Lenden- 
anschwellung  sich  nicht  mehr  markirte.  Mikroskopisch  sah  man  stellen- 
weise die  Vorderhörner  atrophiach  und  dementsprechend  die  Zahl  der 
Ganglienzellen  in  ihrer  Zahl  vermindert,  bis  zu  vollständigem  Fehlen.  Die 
fehlenden  Ganglienzellen  waren  durch  mehr  oder  weniger  dichtes  Narben- 
gewebe ersetzt.  Solches  Narbengewebe  fand  sich  ausser  in  den  Vorder- 
hörnern,  jedoch  nur  spärlich,  auch  an  anderen  Stellen  des  Rückenmarks. 
Die  Hinterstränge  zeigten  sich  überall  normal,  die  Vorderseitenstränge  da- 
gegen immer  in  der  Höhe  der  einzelnen  Läsionen  der  Vorderhörner  atro- 
phisch.    Dort  fand  sich  immer  eine  Verdickung  der  Gliabalken. 

Auf  diesem  Befunde  baute  nun  Charcot  seine  Lehre  von  dem 
Entstehen  der  Krankheit  auf.  Da  Cysten,  cystoide  Bäume  and  im 
Gewebe  zurückgebliebenes  Blutpigment  fehlten,  schliesst  er  ebe  Ent- 
stehung auf  Grund  von  Blutungen  aus.  Die  geringe  Veränderung 
benachbarter  Theile  fasst  er  als  ein  mehr  zufälliges  secundäres  lieber- 
greifen  von  der  grauen  auf  die  weisse  Substanz  auf.  Auch  den  Ge- 
danken, dass  die  Glia  der  Sitz  der  Frimärläsion  sei,  weist  er  zu- 
rück, weil  man  sich  dann  die  Begrenzung  des  Processes  auf  die 
Vorderhörner  nicht  erklären  könne,  da  die  Glia  in  der  ganzen  grauen 
Substanz  die  gleiche  sei.  Vielmehr  seien  es  nach  seiner  Auffassung 
die  Ganglienzellen,  an  denen  der  Process  ansetzt  Dafür  spräche 
auch,  dass  man  an  einzelnen  Stellen  vollständige  Atrophie  der  Gan- 
glienzellen beobachte,  während  das  umgebende  Gliagewebe  ganz 
normal  sei. 

Auch  Parrot  und  Joffroy  veröffentlichten  bald  darauf  einen 
dem  vorigen  ähnlichen  Fall,  in  dem  sie  zu  den  nämlichen  Ergeb- 
nissen kamen.  —  War  nun  durch  die  Ausführungen  der  Prioritätö- 
streit  zwischen  den  Ganglienzellen  und  den  Vorderseitensträngen  er- 
ledigt, so  entstand  gerade  im  Anschlüsse  daran  die  bis  zum  heu- 
tigen Tage  noch  bestehende  Streitfrage :  Ist  die  Entzündung  der  grauen 
Vorderhörner  parenchymatös,  d.  h.  setzt  sie  an  den  Ganglienzellen 
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an,  oder  interstitiell,  indem  die  Nenroglia  zuerst  befallen  ist  and  die 
Ganglienzellen  seeundär  zu  Grunde  geben? 

Die  Ersten,  welche  der  von  C  bar  cot  ausgesprochenen  Lehre 
entgegentraten,  waren  Roger  und  Dam  a  seh  in o.  Sie  legten  ihren 
Studien  3  Fälle  zu  Grande,  welche  dadurch  an  Bedeutung  gewannen, 
weil  der  Tod  ziemlich  rasch  (3,  6  und  12  Monate)  nach  dem  Be- 
ginne der  Lähmung  eingetreten  war.  In  allen  3  Fällen  fanden  diese 
Autoren  circumscripte  kleine  Erweichungsherde  in  den  grauen  Vorder- 
hörnern,  ein-  und  beiderseitig  in  der  Cervical-  und  Lendenanscbwel- 
long.  Ein  deutliches  Gepräge  der  entzündlichen  Erweichung  war 
vorbanden.  Zahlreiche  Körnchenzellen  wurden  gesehen,  entweder 
frei  in  der  Substanz  oder  den  erweiterten  Blutgefässen  aufgelagert, 
ferner  zahlreiche  Neurogliakeme,  besonders  an  der  Peripherie,  welche 
eine  Art  Abkapselung  anzubahnen  schienen.  Die  Ganglienzellen  waren 
theils  atrophisch,  theils  ganz  untergegangen.  In  der  Mitte  der  ent- 
zündlichen Exsudate  lag  gewöhnlich  ein  grösseres  Gefäss.  An  der 
Peripherie  bildete  sich  ein  feines  fibrilläres  Gewebe.  Hieran  schloss 
sich  die  Atrophie  der  entsprechenden  Vorderwurzeln,  sowie  des  cor- 
respondirenden  Vorderseitenstrangs  an.  Auch  im  Brustmark  fanden 
die  Autoren  eine  weniger  prägnante  Atrophie  der  motorischen  Zellen, 
eine  Erweiterung  der  Blutgefässe  der  grauen  Substanz,  einzelne  Körn- 
chenzellen und  auch  Sklerose  der  Vorderseitenstränge.  Aus  diesem 
hervorragenden  Mitbefallensein  des  interstitiellen  Gewebes  und  vor 
Allem  daraus,  dass  immer  an  den  Stellen  der  stärkeren  interstitiellen 
Entzündungserscheinungen  auch  die  Ganglienzellen  stärker  afficirt 
erschienen,  ohne  dass  Stellen  bemerkt  werden  konnten,  an  denen 
eine  Atrophie  der  Ganglienzellen  bei  normalem  interstitiellen  Gewebe 
bestanden  hätte,  aus  diesen  Grtlnden  glauben  beide  Autoren  der  An- 
sicht Charcot's  entgegentreten  zu  müssen,  indem  sie  als  wahr- 
scheinlich annehmen ,  dass  eine  acute  Myelitis  das  Primäre  sei ,  und 
nicht  die  Atrophie  der  Zellen,  obwohl  sie  sich  über  diesen  Punkt 
einer  sicheren  Entscheidung  enthalten. 

Ebensowenig  entscheidet  sich  Duchenne  in  seiner  1873  im 
Arcbives  de  Physiologie.  I.  p.  80  erechienenen  „Note  sur  un  cas  de 
paralysie  de  Tadulte,  suivie  d'autopsie.*' 

£r  beobachtete  an  einer  66jtthrigen  Patientin  einen  der  Kinder- 
lähmung analogen  Zustand.  Die  Lähmung  aller  4  Extremitäten  trat  ohne 
Prodrome  plötzlich  in  Zeit  einer  halben  Stunde  ein.  Cerebralerscheinungea 
waren  nicht  vorhanden,  Sprache  war  intact.  Schlucken  und  Respiration 
waren  frei,  ebenso  waren  in  Bezug  auf  Sensibilität  und  die  Function  von 
Blase  und  Mastdarm  keine  Störungen  nachzuweisen.    Nach  2  Jahren  ab- 
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soLuter  Bewegungslosigkeit  kehrte  ein  unvoUkommener  Gebrauch  der  Glie- 
der znrttck,  und  zwar  zuerst  in  den  Händen  und  dann  in  den  Beinen.  Sie 
konnte  zuletzt  mit  einem  Stocke  einige  Schritte  gehen.  Die  Muskeln  der 
Hände  waren  atrophisch,  weniger  die  des  Unterarms.  Auch  die  des  Ober- 
arms und  der  Schulter  waren  dünner  als  gewöhnlich.  Die  Beine  waren 
schwach,  links  abgemagert,  und  die  linke  Wade  atrophisch.  Die  elektro- 
musculäre  Erregbarkeit  war  herabgesetzt  Nach  dem  7  Jahre  nach  dem 
Eintritte  der  Lähmungen  an  Marasmus  erfolgten  Tode  fand  Duchenne 
im  ganzen  RQckenmark  makroskopisch  keine  Abnormität  Mikroskopisch 
fand  sich  die  weisse  Substanz  intact,  nur  die  horizontalen  Fasern  der  vor- 
deren Wurzein  waren  dünn.  Hinterhörner  und  hintere  Commissur  erwiesen 
sich  als  normal.  Die  Erkrankung  beschränkte  sich  auf  die  YorderhOrner 
allein  und  betraf  nur  die  motorischen  Zellen,  welche  alle  Stadien  der 
Atrophie  zeigten.  In  der  Medulla  oblongata  erwiesen  sich  nur  die  Zellen 
im  Hypoglossuskern  atrophisch. 

Duchenne  neigte  also  bei  Beartheilung  dieses  Falles  wieder 
mehr  der  Gha  reo  fachen  Lehre  zn.  Doch  ist  die  BeobachtaDg  so- 
wohl in  Bezug  auf  die  Symptomatologie,  als  auch  auf  die  Würdi- 
gung des  pathologisch-anatomischen  Befundes  so  lückenhaft,  dass  sie 
wohl  kaum  eine  grössere  Beachtung  verdient. 

Ungefähr  zn  gleicher  Zeit  veröffentlichte  jedoch  Roth  seinen 
„Befund  bei  spinaler  Kinderlähmung^'  in  Virchow's  Archiv.  Bd,  LVIIL 
8.  263. 

Er  betraf  ein  Kind,  das  von  einer  unvollständigen  Lähmung  der  Beine 
(rechts  stärker  als  links)  befallen  war,  welche  sich  unter  Anwendung  des 
elektrischen  Stroms  rasch  besserte.  6  Monate  nachher  starb  das  Kind  an 
Diphtherie.  Bei  der  Section  fand  Roth  wenig  Flüssigkeit  im  Sabdaral- 
räum  des  Rückenmarks,  zwischen  Dura  und  Pia  einige  zarte  Adhäsionen. 
Die  Geftsse  der  Pia  über  dem  Lendenmark  waren  stark  geschlängelt,  die 
Lendenanschwellung  wenig  entwickelt  Die  Vorderwurzeln  der  Cauda  anm 
Theil  atrophisch.  Auf  dem  Querschnitte  durch  die  Mitte  des  Lendenmarks 
ist  die  graue  Substanz  beider  Vorderhörner  schmutzig  grauweiss  and  un- 
deutlich gegen  die  weisse  Substanz  abgegrenzt.  Die  Hinterstränge  graa- 
lich  durchscheinend.  Auf  den  Durchschnitten  durch  den  Dorsal-  und  Hals- 
theil  ist  die  graue  Substanz  gut  abgegrenzt  und  normal  gefärbt;  nur  die 
Hinterstränge  erscheinen  mehr  grau. 

Mikroskopisch  fand  Roth  im  Lendenmark  beiderseits  ganz  die  gleichen 
Veränderungen,  wie  Roger  und  Damaschino.  Links  war  der  Herd 
weniger  in  der  Länge  des  Rückenmarks  ausgedehnt,  als  rechts.  Im  linken 
Vorderhorn  fand  er  nur  in  einem  Querschnitte  durch  die  Mitte  der  Len- 
denanscbwellung  einen  myelitischen  Herd,  der  jedoch  nur  den  inneren  und 
vorderen  Umfang  des  Vorderhorns  einnahm  und  eine  Länge  von  etwa 
10  Mm.  hatte.  Rechts  fand  er  23  Mm.  über  dem  Filum  terminale  das 
ganze  Vorderhorn  und  die  Basis  des  Binterhorns  erkrankt  Dieser  Herd 
nahm  nach  unten  zu  allmählich  gegen  das  Centrum  des  Vorderhorns  and 
seinen  äusseren  hinteren  Winkel  ab,  wo  im  Conus  meduUaris  nur  mehr 
ein  kleiner  Herd  zu  finden  war. 
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Betreffs  der  Textur  des  erkrankten  Gewebes  fand  nun  Roth,  genau 
wie  Roger  und  Damascbino,  zahlreiche  Körnchenzellen  von  rundlicher 
und  länglicher  Gestalt,  die  im  Innern  zuweilen  eine  helle  Stelle  (Kern) 
eothielten.  Sie  waren  theils  im  Gewebe  zerstreut,  theils  strangförmig  längs 
der  grösseren  Gefässe  angeordnet,  deren  Adventitia  sie  einnahmen.  Zwi- 
geben  den  Körnchenzellen  fand  sich  em  Netzwerk  derber  glänzender 
bindegewebiger  Fasern  und  vielleicht  etwa  noch  vorhandene  marklose 
Ner?eDfasem  darunter.  Ausserdem  spärliche  sehr  blasse,  runde  und  ellip- 
tische Kerne  in  diesem  Netzwerk.  Mnltipolare  Ganglienzellen  sind  meist 
verschwunden,  nur  vereinzelt  noch  kleine  vorhanden.  Markhaltige  Nerven- 
fasern findet  man  nur  hin  und  wieder.  An  verschiedenen  Stellen  einige 
grössere  mit  Fettkömchen  bedeckte  Gewisse. 

Dieser  Befund,  welcher  seit  Heine  die  erste  Arbeit  aus  deut- 
scher Feder  war,  die  zur  Förderung  der  Lehre  von  der  Polio- 
myelitis anterior  acuta  beitrug,  gewinnt  an  Bedeutung,  weil  auf 
Grand  darauf  Roth  der  erste  Gelehrte  ist,  welcher  mit  klaren  Wor- 
ten der  Char  CO  fachen  Lehre  entgegentrat,  indem  er,  fussend  auf 
die  schon  bei  Boger  und  Damaschino  erwähnten  Orttnde  und 
hauptsächlich  wegen  des  ausserordentlich  starken  Befallenseins  der 
Nearoglia  und  der  Blutgefässe,  eine  interstitielle  Myelitis  als  das 
Primäre  annimmt.  Diese  hat  nach  seinen  Ausführungen  ihren  haupt- 
sächlichsten Sitz  in  der  grauen  Substanz  der  Yorderhörner  und  zeich- 
net sich  in  erster  Linie  durch  Atrophie  der  Nervenfasern  und  der 
grossen  multipolaren  Ganglienzellen  aus. 

Danach  standen  sich  in  Bezug  auf  die  Pathogenese  der  Polio- 
myelitis anterior  acuta  zwei  diametral  entgegengesetzte  Ansichten 
gegenüber. 

Obwohl  nun  Leyden  in  seinen  im  Jahre  1875  im  Archiv  für 
Psychiatrie.  VI.  S.  271—297  veröffentlichten  „Beiträgen  zur  patholo- 
gischen Anatomie  der  atrophischen  Lähmung  der  Kinder  und  Erwach- 
senen*'  sich  diese  Gegensätze  theils  aus  den  relativ  unvollkommenen 
Untersuehungsmethoden  jener  Zeit,  theils  aus  dem  verschiedenen  Ein- 
flösse verschiedener  Schulen  zu  erklären  suchte  und  im  Anschlüsse 
an  seine  Beobachtungen  Vergleiche  zwischen  den  Ausführungen  der 
Autoren  anstellte,  räumte  er  doch  der  Ansicht  von  Roger  und 
Damaschino  einen  höheren  Grad  von  Wahrscheinlichkeit  und  Be- 
rechtigung ein. 

Da  nun  Leyden  in  seinen  4  Fällen  einen  immer  verschiedenen 
Befund  hatte,  glaubte  er  annehmen  zu  können,  dass  mehrere  patho- 
logisch-anatomisch verschiedene  Prooesse  das  Symptomenbild  der 
spinalen  Kinderlähmung  bedingen  könnten.  Er  fand  nämlich  in  dem 
ersten  seiner  Fälle  eine  in  Herden  auftretende  Läsion  der  Grund- 
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Substanz,  welche  der  von  Roger  nnd  Damaschino  beschriebeneD 
vollkommen  analog  war. 

Der  2.  Fall,  ein  Kind  betreffend,  das  14  Monate  alt  5  Monate  nach 
der  Lähmung  starb,  dessen  Krankengeschichte  die  genaueste  ist  und  mit 
ziemlicher  Sicherheit  die  Diagnose  einer  Poliomyelitis  anterior  acuta  zn- 
liess,  bot  in  den  verschiedenen  Höhen  des  Rückenmarks  Herde  bald  in 
diesem,  bald  in  jenem  Vorderhorn,  hauptsächlich  aber  im  linken  Vorder- 
horn  der  Lendenanschwellung,  in  denen  die  Ganglienzellen  mehr  oder 
weniger  zu  Grunde  gegangen  waren.  Die  graue  Substanz  war  abnorm 
roth  gefärbt  und  brüchig  und  bot  beim  genaueren  Znsehen  ein  ganz  fein- 
blasiges Aussehen,  bedingt  durch  grosse,  blasse,  runde  Zellen  mit  ziem- 
lich scharfen  Contouren,  klarem  Inhalt  und  deutlichem  rundem  Kern. 
Diese  Zellen  lagen  neben  einander,  nur  geringe  Reste  roth  gefärbter  Ner- 
vensubstanz zwischen  sich  lassend.  Auffallend  gross  und  zahlreich  waren 
sie  im  linken  Vorderhorne  der  Lendenanschwellung,  wo  sich  auch  nur 
hie  und  da  eine  atrophische  Ganglienzelle  fand.  Die  Gefässe  waren  nicht 
erweitert  und  mit  gelbröthlicher  Pigmeutgranulation  besetzt.  Auch  im 
rechten  Vorderhorn  der  Lendenanschweliung  und  in  beiden  der  Halsan- 
schwellung fanden  sich  diese  Zellen,  jedoch  viel  weniger  zahlreich.  Auch 
in  die  weissen  Stränge  waren  die  Zellen  eingedrungen  und  lagen  in  klei- 
neren Haufen  zusammen,  am  reichlichsten  in  der  Nähe  der  grauen  Sub- 
stanz, weniger  zahlreich  gegen  die  Peripherie  zu.  Structnrveränderungen 
zeigten  die  zum  Theil  kleiner  aussehenden  Nervenfasern  nicht,  Degene- 
rationen in  den  Vorderseitensträngen  waren  entsprechend  den  Verändernngen 
in  der  grauen  Substanz  vorhanden.  Diese  „endothelartigen  Zellen'^  wurden 
auch  noch  im  Halstheil  der  Medulla  oblongata  gefunden,  jedoch  ohne 
dass  sie  eine  Atrophie  von  Ganglienzellen  oder  Nervenfasern  bedingt  hätten. 
Weiter  oben  war  nichts  mehr  zu  finden.  Leyden  nimmt  an,  dass  diese 
grossen,  endothelartigen  Zellen  aus  Elementen  der  Neuroglia  hervorgegangen 
sind,  die  auf  irgend  einen  Reiz  hin  in  Schwellung  und  Proliferation  ge- 
rathen  sind.  Denkt  man  sie  sich  fettig  degenerirt,  so  würden  sie  voll- 
kommen den  bekannten  Fettkörnchenzellen  entsprechen,  welche  Leyden 
für  analog  mit  jenen  hält.  Demnach  wäre  diese  Erkrankung  also  eine  diffuse 
interstitielle  Myelitis. 

Im  Gegensätze  dazu  fand  Leyden  in  seinem  3.  Falle  eine 
mehr  diffuse  Schrumpfung  der  Vorderhörner,  welche  eher  der  von 
Cbarcot  und  Joffroy  beschriebenen  Läsion  analog  erscheint. 

Diesen  drei  an  Kindern  beobachteten  Befunden  ftlgt  er  noch 
einen  vierten  hinzu,  der  einen  20  jährigen  Menschen  betrifft,  welcher 
in  seinem  dritten  Jahre  plötzlich  von  einer  vollständigen  Lähmung 
des  rechten  Beines  und  einer  unvollständigen  des  linken  Armes  be- 
fallen worden  war.  Bei  der  Obdnction  ergaben  sich  ausgebreitete 
Verwachsungen  zwischen  Dura  und  Pia.  In  der  rechten  Seite  der 
Lumbalanschwellung  und  der  linken  der  Halsanschwellnng  fanden 
sich  ziemlich  ausgebreitete  grau  gelatinOse  Herde,  welche  sich  mikro- 
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skopisch  als  aas  yySklerotischem^'  Gewebe  ohne  Nervenelemente  be- 
stehend darboten. 

Aas  diesen  vier  Fällen  schliesst  also  Leyden,  dass  verschiedene 
pathologisch-anatomische  Processe  das  Symptomenbild  der  Poliomye- 
litis anterior  acata  bedingen  könnten.  Doch  hat  er  bis  jetzt  keine 
Nachfolger  gefanden.  Aach  steht  sein  Befand  der  grossen  endothel- 
artigen  Zellen ,  die  nach  seiner  Aaffassang  die  nervösen  Elemente 
erdrücken,  noch  einzig  da. 

Wesentlich  nene  Daten  sind  nnn  nach  Leyden's  Veröffent- 
lichoDg  erst  in  neaester  Zeit  geliefert  worden.  Ehe  ich  jedoch  daza 
übergehe y  ertlbrigt  mir  noch  einiger  Arbeiten  za  erwähnen,  denen 
genaue  Untersachangen  zwar  za  Grande  lagen,  aber  nie  solche  an 
ganz  frischen  Fällen. 

So  beschrieb  Schnitze  in  Virchow's  Archiv.  Bd.  LXXill.  S.  443  einen 
Fall,  bei  welchem  eine  42  Jahre  alte  Fraa  20  Monate  nach  eingetre- 
tener Lähmung  an  Lungenphthise  starb.  In  dem  oberen  Halsmark  fand 
sich  bei  der  Section  im  linken  Vorderhorn  und  in  der  Mitte  der  Lenden- 
anschwelinng  im  rechten  Vorderborn  je  ein  röthlich  verfärbter  circum- 
seripter  Fleck,  der  auf  dem  Durchschnitte  einsank.  Im  Uebrigen  war  die 
^ae  Substanz  ziemlich  blass  und  deswegen  schwer  gegen  die  weisse  ab- 
grenzbar. Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  an  den  schon  makro- 
skopisch sicher  markiiten  Stellen  im  Hals-  und  Lendenmark  das  Bild  der 
sogenannten  Sklerose:  Feinste  Fasern  mit  Kernen  untermischt.  Keine 
nerYdsen  Elemente.  Corpora  amyiacea  in  geringer  Zahl.  Keine  Körnchen- 
zellen.  In  den  Gefässwänden  vereinzelte  FettkOrnchen.  Im  Uebrigen  fand 
er  eine  diffuse  interstitielle  Myelitis  der  Vorderhörner  mit  wechselnder 
Intensität,  einhergehend  mit  oft  sehr  ausgeprägtem  Schwund  der  Qanglien- 
zellen  und  der  die  graue  Substanz  durchziehenden  Axencylinder,  Proli- 
feration der  Neuroglia  und  GeßUse  und  häufigen  entzündlichen  Exsudaten. 
Die  graue  Substanz  der  Hinterhörner  war  ohne  deutliche  Anomalie. 

Die  weisse  Substanz  zeigte  am  Uebergangstheile  der  Lendenanschwel- 
Ung  zum  Dorsalmark  nahezu  ausschliesslich  in  den  Vordersträngen  eine 
grössere  Anzahl  weniger  stark  hypervoiuminöser  und  eine  kleinere  An- 
zahl sehr  in  ihrem  Volumen  vergrdsserter  Axencylinder  mitten  zwischen 
den  normalen  Nervenfasern,  welche  an  Zahl  weit  überwogen.  In  den 
Hlntersträngen  Hess  sich  nur  ein  einziger  in  der  Nähe  der  hinteren  Com- 
missnr  bemerken.  Die  trennenden  Septa  zwischen  den  Nervenfasern  waren 
breiter  als  normal. 

Die  Vorderwurzeln  waren  überall  rareficirt.  Die  Hinterwurzeln  waren 
überall  normal.  Die  Wandungen  der  Capillaren  waren  theils  normal,  theils 
bedeutend  verdickt,  nahmen  Carminfärbung  schlecht  au  und  sahen  wie 
glasig  aus. 

Die  nach  Schnitze  folgenden  Mittheilungen  von  Brenner, 
Bramwelli  Grosby,  Turner,  Eisenlohr,  Hatch  u.  A.  boten 
nichts  Neues.    Auch  Damaschino,  der  im  Vereine  mit  Archam- 
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bault  1885  in  der  Gazette  des  böpitaux,  p.  625—627  aber  6  weitere 
Fälle,  von  denen  2  Kinder  und  4  Erwachsene  betrafen,  berichtete, 
brachte  genau  dieselben  Ergebnisse  zur  Kenntniss,  welche  er  schon 
früher  mit  Roger  zusammen  veröffentlicht  hatte. 

Interessant  ist  ein  Aufsatz  von  Drummond  im  Brain  1885,  der 
sich  in  der  Literatur  referirt  findet,  nach  welchem  Drummond  bei 
einem  Kinde,  das  nach  einer  Krankheit  von  6  Stunden  starb,  im 
Ursprnngsgebiet  des  N.  phrenicus  die  Vorderhömer  und  die  angren- 
zenden Theile  entzündet,  grössere  und  kleinere  Blutungen  enthaltend, 
und  die  Ganglienzellen  krankhaft  verändert  fand.  Im  Uebrigen  war 
das  Rückenmark  normal.  Drummond  erklärt  diesen  Fall  als  eine 
Poliomyelitis  und  glaubt  in  den  genannten  Störungen  den  Schlüssel 
zu  der  pathologischen  Anatomie  der  Poliomyelitis  gefunden  zu  haben. 
Er  würde  also  eme  interstitielle  Myelitis  annehmen.  Doch  ist  dieser 
Befund  so  lückenhaft,  dass  ihm  kaum  eine  weitere  Bedeutung  ein- 
zuräumen ist. 

Erst  die  letzten  Jahre  lieferten  das  Material,  nach  welchem 
allein  die  Frage  nach  der  Pathogenese  dieser  Krankheit  entschieden 
werden  kann,  nämlich  ganz  im  Initialstadium  gestorbene  Patienten. 

Im  Jahre  1890  berichtete  nämlich  Medin  auf  dem  X.  internatio- 
nalen medicinischen  Congresse  zu  Berlin  über  eine  Epidemie  von  Po- 
liomyelitis anterior  acuta,  welche  sich  auf  44  Fälle  in  Stockholm  oder 
dessen  nächster  Umgebung  erstreckte.  Davon  starben  4  Kinder,  eines 
in  der  7.  Woche  an  Diphtherie ,  die  drei  anderen  im  Initialstadium 
an  der  Poliomyelitis  selbst.  Ein  fünfter  Fall,  nach  dem  ein  ELind 
von  11  Jahren  8  Jahre  nach  Beginn  der  Lähmung  starb,  ist  ange- 
schlossen. 

Eine  ausgezeichnete  Arbeit  über  diese  Fälle  wurde  von  Bissler 
1889  im  Nord.  med.  arkiv  1889,  band  XX,  No.  22  ff.  veröffentlicht 

Es  sind  dies,  wie  ich  schon  erwähnt  habe,  die  ersten  Fälle,  in 
denen  das  Anfangsstadium  der  Läsionen  im  Rückenmark  beobachtet 
wurde.  Auch  in  anderer  Hinsicht  ist  die  Arbeit  interessant  Sie 
liefert  nämlich  den  Beweis,  dass  die  Poliomyelitis  anterior  acuta  nicht 
gar  so  selten  unter  dem  Bilde  allgemeiner  Lähmung  zu  tödten  vermag. 

Es  sei  mir  im  Folgenden  gestattet,  kurz  die  Krankengeschichten 
und  dann  zusammenfassend  den  pathologisch- anatomischen  Befund 
zu  berichten. 

fall  1.    Kind  von  4V2  Jahren,  starb  am  6.  Tage, 
Patient  erkrankte  mit  Fieber  und  Schmerzen  im  Hals  und  Bücken. 
Am  2.  Tage  fiel  auf,  dass  das  Kind  nicht  mehr  gut  gehen  konnte,  am 
3.  war  dieses  unmöglich,   dagegen   konnte  das  Kind  noch   stehen.    Am 
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4.  Tage  war  das  rechte  Bein  voUkommeii,  das  linke  Bein  fast  vollständig 
gelähmt.  Arme  frei.  Stechen  in  den  Beinen.  Patellarreflexe  versch wun- 
den. Sensibilität  und  Blasenfnnction  normal.  Stuhl  verstopft.  Am  5.  Tage 
Aufnahme  in  das  Krankenhans  in  geringem  Sopor,  0er  Sopor  ging  in 
Coma  aber,  die  rechte  Pupille  wurde  weiter  als  die  linke.  Am  6.  Tage 
stellte  sich  Cyanose  und  Tracheairasseln  ein,  und  unter  diesen  Erschei- 
nungen starb  das  Kind,  4  Tage  nach  dem  ersten  Auftreten  der  Lähmungs- 
erscheinnngen. 

Die  Obduction  ergab  im  Gehirn  normale  Verhältnisse.  Im  Rttcken- 
markskanal  waren  die  Gefässe  des  unteren  Theiles  der  Dura  stark  ge- 
füllt, auf  ihrer  Aussenseite  im  Lumbaltractus  eine  fingemagelgrosse  Blutung. 
Ärachnoidea  und  Pia  hell  und  durchsichtig.  Die  Vorderwurzeln  von  ge- 
wöhnlicher Grosse,  aber,  besonders  rechts,  etwas  weniger  glänzend,  als 
die  hinteren»  Auf  Durchschnitten  durch  das  Lendenmark  quellen  die 
Torderhörner  über  die  Schnittfläche  empor,  sind  von  rothbranner  Farbe 
and  zeigen  hie  und  da  kleine  Punkte  und  Streifen  von  tiefbranner  Farbe. 
Die  Darmschleimhant  gereizt,  solitäre  Follikel  geschwollen,  Milz  schlaff 
mit  schmieriger  Pulpa.  Leber  und  Nieren  zeigen  geringe  parenchymatöse 
Trübung.    Sonst  Alles  intact. 

lall  11.    Tod  am  6.  Tage,  5  Monate  alt. 

Brustkind  und  kräftig.  Beginn  mit  Verweigern  der  Brust,  Fieber  und 
Somnolenz.  Am  2.  Tage  stfltzte  es  sich  nicht  mehr  so  kräftig  auf  die 
Beinchen  und  wimmerte  mit  ganz  schwacher  Stimme.  Brechen,  Diarrhoe 
oder  Zuckungen  nie  vorhanden.  Am  3.  Tage  Lähmung  aller  4  Extre- 
mitäten. Sangbewegungen  ohne  Kraft,  Schlucken  erschwert,  Stimme  klang- 
los. Herzthätigkeit  gut,  keine  Athemnoth.  Patellarreflexe  verschwunden. 
Jetzt  einige  dünnere  Stühle,  Harnentleerung  normal.  Am  6.  Tage  Dys- 
pnoe, Trachealrasseln,  Cyanose  und  Tod. 

Bei  der  Obduction  ergab  sich  das  Gehirn  als  normal.  Graue  Sub- 
stanz der  Medulla  oblongata  hyperämisch.  Periost  des  Rttckenmarkkanals 
and  Dura  stark  hyperämisch,  besonders  in  der  Nähe  der  abgehenden 
Nervenstämme.  In  der  Hohe  der  Halsanschwellung  auf  der  Vorderfläche 
der  Dura  eine  2  Cm.  lange  Blutung.  Weiche  Häute  ebenfalls  hyperä- 
misch. Auf  Querschnitten  durch  das  Rückenmark  ist  die  ganze  graue 
Substanz  überall,  besonders  aber  in  den  Anschwellungen  hyperämisch. 
Aber  die  Schnittfläche  vorquellend.  In  den  HOmern  hie  und  da  kleine 
brannrothe  Pünktchen  (capilläre  Blutungen).  Auch  die  weisse  Substanz 
quoll  mehr  als  gewöhnlich  über  die  Schnittfläche.  Darmfollikel  und  Me- 
senterialdrflsen  geschwollen,  Milz  schlaff  mit  breiiger  Pulpa.  Sonstige  Or- 
gane normal. 

MI  111.     Tod  am  8.  Tage,  21jährige  Näherin. 

Nach  einer  starken  Abkühlung  Beginn  der  Krankheit  mit  Fieber, 
Kopfweh  und  Schmerzen  im  Rücken.  Am  2.  Tage  war  Lähmung  des 
linken  Beines  vorhanden,  eine  fast  vollständige  des  rechten  bildete  sich 
sn  diesem  Tage  aus.  Am  folgenden  grosse  Schwäche  der  Arme,  am  4. 
erschwerte  Athmung.  Keine  Schmerzen,  geringe  Cyanose  der  Lippen. 
Aafreofates  Sitzen  oder  sonstige  Bewegungen  des  Rumpfes  unmöglich,  die 
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rechte  Thoraxhälfte  nahm  an  der  Respiration  keinen  Antheil.  Sensibilitit, 
Temperatnrsinn  intact,  ebenso  Sinnesorgane  und  Intelligenz.  Keine  Blasen- 
oder  Mastdannstörungen.  Tod  unter  zunehmender  Erschwerung  der  Re- 
spiration 6  Tage  nach  dem  Auftreten  der  Lähmungen. 

Bei  der  Obduction  fanden  sich  Gehirn,  Medulla  oblongata  und  ihre 
Häute,  sowie  die  Dura  und  Pia  spinalis  normal.  Aeussere  Gestalt  ood 
Festigkeit  des  Rückenmarks  ohne  Abnormität.  Auf  Querschnitten  waren 
die  Vorderhömer  der  Lumbalanschwellung  lebhaft  roth  gefiürbt,  quollen 
vor,  hatten  aber  normale  Consistenz  und  zeigten  keine  Blutungen.  Weiter 
nach  oben  auch  noch  geringe  Hyperämie  der  Vorderhörner.  Aber  die 
Seitenstränge  zeigten  durch  das  ganze  Rückenmark  eine  grauflammige  Miss- 
fbbung  und  kleine  Blutungen.  Milz  schlaff,  weiche  Pulpa.  Sonst  nichts 
Abnormes. 

Fall  IV.     Tod  nach  7  Wochen  an  Diphtherie.     2  Jahre  alt. 

Beginn  mit  Fieber,  Erbrechen  und  Somnolenz.  Am  2.  Tage  Beginn 
der  Lähmungen  in  den  Beinen.  Wie  sie  sich  allmählich  entwickelten,  ist 
leider  nicht  verzeichnet.  Erst  am  12.  Tage  ein  genauer  Status:  Harn  nnd 
Excremente  gehen  ins  Bett,  Sprechen  unmöglich.  Totale  Lähmung  der 
Beine,  Rumpf-  und  Nackenmusculatur,  fast  totale  des  rechten  Arms  nnd 
Parese  des  linken.  Sehnenreflexe  erloschen,  Sensibilität  scheint  normal, 
vielleicht  eine  geringe  Hyperästhesie  in  Beinen  und  Rumpf.  Vollständige 
Entartungsreaction  in  mehreren  Muskeln  der  Arme  und  Beine  (in  welchen, 
ist  nicht  gesagt).  Im  folgenden  Monat  geringe  Besserung,  indem  die  Be- 
weglichkeit der  Arme  etwas  zunahm  und  der  Kopf  aufrecht  gehalten  wer- 
den konnte.  Dann  entstand  eine  Ausbuchtung  des  rechten  Hypochon- 
driums.  Beim  Schreien  entsteht  dort  ein  ziemlich  gut  begrenzter,  apfel- 
grosser  Tumor.  Rechte  Bauchmusculatnr  noch  vollkommen  gelähmt. 
Ebenso  nimmt  die  rechte  Thoraxhälfte  einen  viel  geringeren  Antheil  an 
der  Athmnng,  als  die  linke.     Tod  an  Diphtherie. 

Die  Obduction  ergab  Hyperämie  und  Oedem  der  Gehirnhäute.  Die 
des  Rückenmarks  waren  normal.  Das  Rückenmark  von  gewöhnlicher  Farbe 
und  Festigkeit,  nirgends  weiche  Stellen.  Vorderwurzeln  überall,  besonders 
in  der  Lendenanschwellung,  dünner  als  normal,  von  graulicher  Farbe. 
Rückenmark  wurde  unzerschnitten  gehärtet. 

Im  V.  Valle,  welcher  ein  11  Jahre  altes  Mädchen  betraf,  das  etwa 
8  Jahre  nach  der  Erkrankung  an  Gangrän  starb,  ist  die  Krankengeschichte 
so  kurz  —  der  Sectionsbericht  fehlt  — ,  dass  ich  verzichte  ihn  ausfbhr- 
licher  wiederzugeben. 

Dies  waren  die  Fälle,  welche  den  Forschungen  Rissler 's  zu 
Grunde  lagen,  Forschnngen,  welchen  in  der  bisherigen  Literatur  eine 
hervorragende  Stelle  einzuräumen  ist,  weil  ihnen  zum  ersten  Male 
ganz  frische  Fälle  zu  Grunde  lagen,  an  denen  das  erste  Einsetzen 
des  inflammatorischen  Processes  beobachtet  werden  konnte. 

Mikroskopisch  sah  Riss  1er  an  den  Ganglienzellen  die  verschieden- 
sten Degenerationszustände  von  kaum  merkbaren  Veränderungen  bis  inm 
vollständigen  Zerfall  und  Schwund.   Diese  Verschiedenheit  erklärt  er  dnroh 
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die  verschieden  lange  Zeit^  welche  der  Process  andauert,  und  die  ver- 
schiedene Intensitfit,  welche  das  krankmachende  Agens  in  den  verschie- 
denen Bezirken  gehabt  hat.  Auch  das  successive  Weiterschreiten  der 
Lähmongen  läsat  einen  derartigen  Befund  erwarten. 

Was  nun  die  Verändernngen  in  den  Ganglienzellen  betrifft,  so  sprach 
Rissler  als  erste  bei  einsetzender  Degeneration  eine  eigenartige  Verän- 
derung im  Protoplasma  der  Ganglienzellen  an,  welche  in  einer  grobkörnigen 
Trübung  besteht.  Unter  starker  VergrOsserung  sah  er  im  Protoplasma, 
meist  um  den  Kern  herum,  in  einigen  Kreisen  angeordnet  und  in  2  Reihen 
llogs  der  Fortsätze  weiterziehend,  kleine  unregelmässig  gestaltete  KlQmp- 
eilen,  welche  alle  Farbstoffe  stark  annehmen,  besonders  die  Carminprä- 
parate.  In  den  so  veränderten  Zellen  sind  Kern,  Kernkörperchen  und 
NervenfortsAtze  meist  noch  gut  sichtbar.  Ausser  diesen  gröberen  Trfl- 
bnngen  finden  sich  im  Protoplasma  vieler  Zellen  feinere  stark  tingirbare 
Kömchen,  die  oft  in  solcher  Menge  vorkommen,  dass  sie  den  Kern  ganz 
llberlagern  und  die  Zelle  bei  schwacher  VergrOsserung  intensiv  geftrbt 
erscheinen  lassen.  Neben  dieser  Veränderung  des  Protoplasmas  fand  Riss- 
ler andere  Zellen,  allerdings  nur  in  einem  begrenzten  Gebiete.  Dort 
verhielt  sich  das  Protoplasma  mehr  chromophob,  sah  ganz  hell,  wenig 
gefirbt  aus  und  hatte  nur  einige  gefärbte  gröbere  Klflmpchen.  Der  Kern 
iat  dabei  gut  erkennbar,  wenn  auch  blass,  die  Fortsätze  waren  ausnahms- 
los verloren  gegangen.  Demgemäss  betrachtet  Rissler  diesen  Zustand 
als  ein  aus  den  vorher  beschriebenen  Veränderungen  hervorgegangenes 
weiteres  Fortgeschrittensein  der  Degeneration.  Ganz  allgemein  wurden 
auch,  wenn  auch  spärlich ^  Schwellungen  der  Zellen  beobachtet,  infolge 
deren  die  Zellen  zu  unförmlichen  keulenförmigen  Gebilden  wurden,  deren 
Protoplasma  durchsichtiger  und  weniger  tingirbar  war  und  sowohl  kömige 
und  streifenartige  Trttbung,  als  auch  homogene  Substanz  zeigte.  Es  ist 
möglich,  dass  das  derselbe  Zustand  ist,  den  zuerst  Charcot  in  einem 
Falle  von  traumatischer  Myelitis  gefunden  hatte. 

Im  Gegensatze  zu  diesen  in  Bezug  auf  die  Grösse  der  Zellen  nor- 
malen und  hypertrophirenden  Zuständen  fand  Rissler  atrophirende.  Das 
Protoplasma  hat  sich  dabei  zu  einer  faserigen,  körnigen  und  stark  chro- 
mophilen  Substanz  zusammengezogen,  die  zuweilen  Lücken  zeigt,  in  denen 
vorher  wohl  Fett  gelegen  haben  mag.  Die  Kerne  sind  dabei  nicht  mehr 
Bo  deutlich,  in  einer  dieser  Zellen  hatte  er  sich  aus  seiner  Umgebung 
gelöst. 

Sodann  coagulirt  das  Biweiss  zu  einzelnen  kugeligen  Klumpen,  auch 
der  Azencylinderfortsatz  verfällt  diesem  Schicksale,  wenn  er  noch  vor- 
handen. 

Hierauf  schrumpft  die  Zelle  zu  einer  runden,  structurlosen,  ziemlich 
stark  lichtbrechenden  und  nicht  eine  Spur  von  Kern  mehr  zeigenden  Masse 
zusammen,  welche  allmählich  ganz  zerfällt. 

Nach  Riss l er  waren  bei  allen  diesen  Veränderungen  in  der  Um- 
gebung keine  so  constanten  Alterationen  des  Gewebes,  dass  dieselben  fttr 
die  Erzeugung  der  Degeneration  als  ausreichend  betrachtet  werden  konnten. 

Neben  diesen  Zuständen  als  selbständig  einhergehend  nimmt  nun 
Ri ssler  noch  eine  andere  Form  des  Ganglienzellen todes  an,  bei  welcher 
celluläre  Elemente,  wahrscheinlich  Leukocyten,  eine  Hauptrolle  spielen. 

Deatnha  Zoitsohr.  f.  NerrenheiUnrnde.    IV.  Bd.  15 
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Die  die  Zellen  umgebenden  Ränme,  welche  Rissler  mit  Friedmaon 
als  prftformirte  Lymphscheiden  und  nicht  durch  den  Process  der  Härtung 
arteficiell  entstanden  ansieht,  waren  nämlich  erfttllt  von  einer  grösseren 
oder  kleineren  Menge  von  Zellen,  welche  sich  als  weisse  Blutkörperchen 
erwiesen.  Diese  drücken  die  Ganglienzelle  von  einer  Seite  aus  zusammen, 
oft  umgeben  sie  dieselbe  vollständig,  erdrücken  sie  im  wahren  Sinne  des 
Wortes.  Ueberschreitet  diese  Einwanderung  einen  bestimmten  Grad,  so 
verfallen  die  Ganglienzellen  einer  regressiven  Metamorphose. 

Mit  diesen  Zuständen  an  den  Ganglienzellen  hält  die  Degeneration 
der  coordinirenden  Nervenfasern  der  grauen  Substanz  und  der  der  Vor- 
derseitenstränge gleichen  Schritt.  Sie  werden  rareficirt,  während  die  GUa 
wuchert.  Am  deutlichsten  sah  dies  Riss  1er  bei  Längsschnitten  in  den 
Vorderseitensträngen.  Er  fand  da  die  Nervenfasern  in  einer  eigenthüm- 
liehen  und,  wie  er  glaubt,  bisher  noch  nie  beschriebenen  Weise  verändert 
Eingestreut  zwischen  normalen  Fasern  fand  er  andere  im  Zerfall  begrif- 
fene, deren  Axencylinder  oft  abgerissen  ist  und  an  seinen  Enden  entweder 
pfropfenzieherartig  sich  aufrollt,  oder  kolbig  anschwillt.  Die  Myelinscheide 
ist  in  eine  Anzahl  runder  und  länglicher  Segmente  zertheilt,  welche  neben 
einander  liegend  entweder  leer  sind  oder  die  Axencylinderreste  umschliessen. 
Auch  die  schon  von  C  h  a  r  c  o  t  (auch  von  Schnitze)  beschriebenen  hyper- 
voluminösen Axencylinder  wurden  gesehen ;  ebenso  eine  der  Intensität  in 
den  Vorderhörnern  genau  entsprechende  Degeneration  in  den  motorischen 
peripheren  Nervenbahnen,  wobei  zuerst  der  Axencylinder  und  dann  die 
Markscheide  zerfilllt. 

In  Bezug  auf  Gefässe  und  Neuroglia  in  den  Vorderhörnem  fand 
Rissler  starke  Proliferation  dieser  Elemente:  Wucherung  der  Gefi&sse 
nebst  häufigen  perivasculären,  theils  zeiligen,  theils  serösen  Exsudaten  und 
starke  Vermehrung  der  Gliakerne.  Wirkliche  Blutungen  wurden  nur  da 
beobachtet,  wo  das  Gew«be  besonders  tiefgreifende  Alterationen  erfahren 
hatte,  jedoch  waren  dieselben  lange  nicht  zahlreich  genug,  um  eine  Hä- 
matomyelitis  annehmen  zu  können.  Den  Kernreichthnm  in  der  Glia  stellt 
Riss  1er  auf  Rechnung  eingewanderter  Leukocyten. 

Was  die  Localisation  des  Krankheitsprocesses  anlangt,  so  fand  Rissler 
ihn  immer  genau  auf  die  Vorderhörner  und  die  ihnen  entsprechenden  Ge- 
biete in  der  Mednlla  oblongata  und  Pens  beschränkt.  Ein  Uebergreifen 
auf  benachbarte  Gebiete   kam  wohl  vor,   jedoch  sehr  selten  und  gering. 

Die  Todesursache  sucht  Riss  1er  in  der  Unterbrechung  der  Nerven- 
bahnen der  AthmuDgsmuscnlatur. 

Diese  Befunde  gewannen  Riss  1er  bei  Entscheidung  der  Frage, 
ob  die  Ganglienzellen  oder  das  interstitielle  Gewebe  den  ersten 
Angriffspunkt  für  die  Entzündung  abgeben,  mit  anderen  Worten,  ob 
die  Entzündung  eine  parenchymatöse  oder  interstitielle  sei,  fttr  die 
Charcot'sche  Lehre,  sowohl  aus  den  oben  erwähnten  Gründen,  als 
auch  hauptsächlich  durch  den  Befund  an  Fall  IIL  Allerdings  eine 
geringe  Hyperämie  war  auch  da  vorhanden  und  die  Bindegewebs- 
scheiden  der  Gefässe  abnorm  kemreich,  Zeichen  der  Exsndation  jedoch 
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fanden  sich  nicht  Daneben  bestanden  meist  hochgradige  Degene- 
rationszastände  der  Qanglienzellen.  Der  Zellengehalt  der  Qua  war 
an  einzelnen  Stellen  allerdings  stärker  als  normal,  an  anderen  je- 
doch nicht. 

So  weit  die  Forschungen  Riss  1er 's. 

Studirt  man  solche  Processe  am  Rückenmark,  so  fällt  das  ver- 
schiedene Verhalten  der  specifischen  Nervenelemente  and  derjenigen 
der  Stfltzsubstanz  dem  entzündungserregenden  Agens  gegenüber  auf. 
Während  die  Gefässe  nnd  die  61ia  in  Wacherang  nnd  Proliferation 
gerathen,  verfallen  die  nervösen  Elemente  einer  zam  unansbleiblichen 
Zerfalle  führenden  Degeneration. 

Fasse  ich  nun  meine  eigenen  Studien  zusammen,  so  finde  ich 
dieselben  durch  Rissler 's  Arbeit,  die  mir,  wie  ich  nebenbei  er- 
wähne, erst  nach  Vollendung  meiner  anatomischen  Untersuchangen 
in  die  Hände  kam,  vollkommen  bestätigt. 

Auch  ich  fand,  wie  ans  der  Abbildung  Nr.  1,  welche  ich  aus  dem 
linken  Vorderhome  eines  Querschnittes  in  der  Höhe  zwischen  dem 
ersten  nnd  zweiten  Gervicalnerven  abzeichnete,  hervorgeht,  die  von 
Bissler  erwähnte  grob-  und  feinkörnige  Trübung  durch  kleine  stark 
chromophile  Coagula.  Zellen  mit  chromophobem  Protoplasma  fand  ich 
nicht,  dagegen  bei  einigen  auf  die  eben  beschriebene  Art  veränderten 
Ganglienzellen  einen  auffallend  blassen  Kern.  Die  Ansicht  Rissler's^ 
dass  diese  Zustände  ganz  von  dem  der  Quellung  als  selbständige  zu 
trennen  sind,  theile  ich.  Doch  nehme  ich  an,  dass  dasselbe  Oitt  das 
Protoplasnaa  der  einen  Zellen  zu  kleinst  localisirten  Coagulations- 
Processen  führt,  während  es  dasselbe  der  anderen  zur  Qaellang  bringt. 
Beide  Zustände,  welche  als  Anfangsstadien  der  Degeneration  selb- 
ständig neben  einander  hergehen,  verfallen,  wie  auch  aus  Figur  2 
(linkes  Vorderhom  in  der  Höhe  des  3.  Cervicalnervs)  ersichtlich, 
demselben  Schicksale.  Zuerst  nehmen  die  Nervenfortsätze  an  ihrem 
Ausgangspankte  von  der  Zelle  die  Farbe  nicht  mehr  gut  an  und 
fallen  dann  ab.  Inwieweit  mechanische  Einflüsse  durch  Compression 
der  Zellen  durch  angelagerte  Leukocyten  die  Eiweisscoagulation  be- 
fördern, wage  ich  nicht  zu  entscheiden.  Ist  sodann  der  Fortsatz  ab- 
gefallen, so  nimmt  die  Zelle  eine  plumpere,  oft  ganz  runde,  und  im 
Falle  der  Quellung  oft  eine  blasig  aufgetriebene  Form  an,  wie  es 
eine  Zelle  in  Figur  3,  die  aus  den  Clarke'schen  Säulen  im  unteren 
Brustmark  stammt,  am  besten  illustrirt,  und  der  Kern  verschwindet. 
Das  Protoplasma  der  Zeilen  trübt  sich  mehr  und  mehr,  hat  meist  ein 
gestipptes  Aussehen  und  färbt  sich  nicht  mehr  gleichmässig;  Es  kann 
nun  zu  einzelnen  grösseren  klumpenartigen  Haufen  sich  zusammen- 
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ballen  aod  die  Ganglienzelle  Ton  aussen  her  dementsprechende  Ein- 
schnttrangen  zeigen,  oder  es  trübt  sich  homogen  und  schmmpft  Die 
Zelle  wird  kleiner,  lässt  um  sich  herum  einen  immer  grösser  wer- 
denden Ranm,  der  entweder  leer  bleibt  oder  sich  mit  Leukocyten 
ftUlt,  verliert  allmählich  ganz  ihre  frühere  Gestalt  und  geht  in  voll- 
ständigen Zerfall  über,  indem  sie  immer  kleiner  werdend  in  ihren 
Umrissen  Zerklüftungen  zeigt  und  allmählich  ganz  zerfällt.  Dass 
ich  keine  Fettkömchenzellen  fand,  liegt  daran,  dass  mir  das  gehärtete 
Rückenmark  nach  Alkoholbehandlung  zur  Untersuchung  kam. 

Ich  brauche  wohl  kaum  zu  erwähnen,  dass  die  von  mir  gefunde- 
nen Zustände  an  den  Ganglienzellen  keine  Eunstproducte  sind,  da  ich 
doch  in  der  Mehrzahl  meiner  Schnitte,  analog  den  geringeren  Entzfin- 
dnngserscheinungen,  vollkommen  normale  und  gut  gefärbte  Zellen  sah. 

Ausserordentlich  auffallend  ist  der  colossal  rapide  Zerfall  der 
Ganglienzellen,  ein  Grund  mehr  für  die  Annahme,  dass  die  beiden 
verschiedenartigen  Zustände  im  Anfange  der  Degeneration  wohl  wahr- 
scheinlicher neben  einander  hergehen,  als  einander  folgen. 

Im  gleichen  Schritte  geht  mit  dem  Zerfalle  der  Zellen  die  Bare- 
faction  der  Nervenfasern  in  der  grauen  Substanz  •  und  den  Vorder- 
wurzeln. Sie  schwinden  in  hochgradig  afficirten  Stellen  (Fig.  2)  bis 
auf  einige  wenige,  sehen  oft  unterbrochen,  wie  abgerissen  aus.  Auch 
bierin  befinde  ich  mich  in  völliger  Uebereinstimmung  mit  Rissler 
und  brauche  seinen  oben  genau  referirten  Ausführungen  nichts  hin- 
zuzufügen. 

Was  nun  die  interstitiellen  Veiilnderungen  betrifft,  so  habe  ich 
im  vorliegenden  Falle  doch  eine  viel  grössere  Intensität  beobachten 
können,  als  Rissler  in  seinen  Fällen.  Auch  ich  bin  der  Meinung, 
dass  der  abnorme  Kemreichthum  der  Neuroglia  weniger  durch  eine 
Proliferation  der  Gliakeme,  als  vielmehr  durch  das  Einwandern  von 
Leukocyten  bedingt  ist.  In  der  Hals-  und  Lendenanschwellnng  war 
die  ganze  Substanz  der  Vorderhömer  bis  tief  in  die  Hinterhöraer 
hinein  prall  mit  diesen  Zellen  vollgepfropft,  die  Gefässe  waren  meist 
stark  erweitert,  prall  gefüllt,  die  musculären  Scheiden  der  grösseren 
stark  verdickt  durch  zellige  Infiltration  (siehe  Figur  2).  Ausserdem 
umgab  die  meisten  grösseren  Gefisse  ein  zelliges  Exsudat,  welches 
oft  sich  scharf  abgrenzte  gegen  die  Umgebung,  oft  aber  auch  all- 
mählich in  die  allgemeine  Infiltration  überging.  Nicht  gar  so  selten 
sah  ich  auch  entzündliche  Exsudate  (Fig.  3)  ohne  ein  Gefäss  in 
ihrer  Mitte  und  kleinere  und  grössere  Blutungen  durch  Rhexis,  be- 
sonders an  den  grösseren  Gefässen  am  Fusse  der  Vorderhömer  gegen 
die  Commissur  zu. 
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Aach  in  Bezug  auf  die  Ausbreitung  des  Processes  habe  ich  im 
Yorliegenden  Falle  offenbar  viel  ausgeprägtere  Daten,  als  Bissier 
in  seinen  Fallen.  Denn  nicht  genug,  dass  der  entzündliche  Process 
sieh  nicht  nur  auf  die  Vorderhömer  beschränkte,  sondern  im  unteren 
Brustmark  die  Glarke'schen  Säulen,  im  Cervical-  und  besonders  im 
Lumbalmark  die  ganze  graue  Substanz  einnahm,  ging  er  an  fast  allen 
stärker  veränderten  Stellen  sogar  noch  auf  die  Seitenstränge  über, 
ihre  centralen  Grenzpartien  manchmal  mit  in  den  Zerfall  hinein- 
ziehend. —  In  Bezug  auf  die  die  Oanglienzellen  umgebende  Infiltra- 
tion muss  ich  bekennen,  dass  ich  fast  keine  krankhaft  veränderte 
Ganglienzelle  fand,  die  nicht  von  einer  mehr  oder  minder  grossen 
Anhäufung  von  Rundzellen  in  ihrem,  wie  Rissler  annimmt,  prä- 
formirten  Lymphraum  umgeben  gewesen  wäre.  Ja  häufig  fand  ich 
die  Zelle  ganz  in  die  Ecke  ihres  normalen  Raumes  im  Gewebe  ge- 
drückt und  noch  dazu  vollständig  von  Leukocyten,  denen  spärliche 
rothe  Blutkörperchen  beigemischt  waren,  überlagert. 

Ich  muss  wegen  dieser  colossalen  Betheiligung  des  interstitiellen 
Qewebes,  welche  niemals  fehlte  und  in  gutem  Verhältnisse  zu  der 
Degeneration  der  Ganglienzellen  sich  erwies,  und  auch  wegen  der 
Ausdehnung  des  Processes  an  den  schwerer  befallenen  Theilen,  die 
80  weit  geht,  dass  man  fast  glaubt,  eine  Myelitis  centralis  vor  sich 
zu  haben,  mich  in  der  Würdigung  der  Frage  nach  der  parenchyma- 
tösen oder  interstitiellen  Natur  der  Entzündung  im  Gegensatze  zu 
Rissler  auf  den  Standpunkt  stellen,  eine  interstitielle  Natur  des  Pro- 
cesses anzunehmen.  Eben  gerade  die  Ungleichartigkeit  der  krankhaften 
Erscheinungen  an  den  specifischen  und  stützenden  Elementen  drängt 
mir  m  meinem  Falle  die  eben  ausgesprochene  Meinung  auf.  Wenn 
Riss  1er  in  seinem  3.  Falle  starke  Degeneration  der  Ganglienzellen 
bei  nur  geringen  interstitiellen  Entzündungserscheinungen  sah,  so 
konnte  ich  in  der  MeduUa  oblongata  die  meisten  Zellen  im  Hypo- 
glossuskerne  normal  finden,  während  das  umgebende  Gewebe  des 
Bodens  des  4.  Ventrikels  mit  Zellen  prall  infiltrirt  war.  Allerdings 
sah  ich  hier  keine  besondere  Gefässwucherung,  keine  Blutungen,  aber 
schon  viele  Ganglienzellen  mit  Leukocyten  umlagert.  Wie  wäre  das 
zu  erklären?  Ehe  ich  jedoch  noch  einige  weitere  Bemerkungen  mache, 
sei  es  mir  erlaubt,  einen  hier  einschlägigen  Passus  aus  Rissler's  Arbeit 
wörtlich  wiederzugeben.  Er  schreibt:  „Ich  bin  zur  Ueberzeugung 
gelangt,  dass  es  die  von  Charcot  aufgestellte  Hypothese  von  einer 
prunären  Degeneration  der  Ganglienzellen  ist,  in  der  wir  die  beste 
Erklärung  für  die  Bilder  krankhafter  Veränderungen  finden,  welche 
die  graue  Substanz  in  diesen  Fällen  gezeigt  hat.     Ich  nehme  an, 
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klinischen  Erscheinungen,  dass  die  Aasbreitang  der  Erkranknog 
eine  viel  grössere  ist,  als  man  nach  den  Zerstörangen ,  welche  sie 
zarflcklässty  zu  schliessen  geneigt  sein  würde.  Also  die  Tendenz,  weite 
Strecken  zu  befallen,  von  denen  ein  grosser  Theil  für  gewöhnlich 
wieder  zur  restitutio  ad  integrum  zurflckkehrt,  charakterisirt  ja  ge- 
rade die  Poliomyelitis  anterior  acuta. 

Mithin  halte  ich  mich  fttr  voll  berechtigti  den  von  mir  beschrie- 
benen Fall  mit  der  in  der  Ueberschrift  gegebenen  Bezeichnang  zu 
versehen. 

Ich  erfülle  zum  Schlüsse  mit  Freuden  die  angenehme  Pflicht, 
Herrn  Prof.  Dr.  He ubn er  fttr  die. liebenswürdige  üeberlassung  dieses 
Falles  und  sein  stets  httlfsbereites  Entgegenkommen  meinen  herz- 
lichsten Dank  zu  sagen. 
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ErUBrnng  der  Abblldangen. 

Tafel  VI. 

Fl|r.  1.    Aas  dem  linken  Yorderhorn  zwischen  dem  1.  und  2.  Cer- 

vicalnerv. 

a.  Im  Volumen  noch  ziemlich  gut  erhaltene  Ganglienzelle  mit  sehr  schwach 
gefirbtem  Kern,  gut  erhaltenem  Nervenfortsatz  und  groben  albuminoiden,  stark 
chromophilen  Coagulationen. 

b.  Wie  a,  nur  zeigt  der  Nervenfortsatz  beim  Ursprung  aus  der  Zelle  sehr 
schwache  F&rbung. 

c.  Zeile  mit  grob-  und  feinkörnigen  albuminoiden  Coagulationen.  Nerven- 
fortiatz  Tcrschwunden,  Kern  sehr  undeutlich. 

d.  Stark  geschrumpfte,  sich  verschieden  intensiv  f&rbende  Ganglienzelle, 
Orensen  unregelm&ssig,  Kern  und  Nervenfortsatz  verschwunden. 

e.  Anhäufungen  von  Leukocyten  im  pericellul&ren  Raum. 
/.  Rundzellige  Infiltration  des  Gliagewebes. 

g»  Das  Gliagewebe  durchziehende  Nervenfasern. 

Hg«  2.    Aus  dem  linken  Vorderhorn  in  der  Höhe  des  3.  Gervical- 

nerven. 

a.  Stark  gequollene  feinkörnige  Ganglienzelie  mit  schlecht  gefärbtem  Nerven- 
fortsatz. 

b.  Ganglienzelie  ganz  von  rothen  und  weissen  Blutzellen  Überlagert. 

c.  Zu  einzelnen  Klumpen  geschrumpfte  Zelle.  Ohne  Kern  und  Nervenfort- 
sati  und  mit  verschiedener  Färbung  des  Protoplasmas. 

d.  Homogen  geschrumpfte  Zelle. 

e.  Die  graue  Substanz  durchziehende  Nervenfasern,  stark  rareficirt. 

f.  Prall  gefüllte  Capillaren. 

g.  Prall  gefülltes  grösseres  Gefäss.  Die  musculären  Scheiden  stark  mit  Leu- 
kocyten infiltrirt. 

h.  Sehr  starke  Infiltration  des  Gliagewebes. 

Flg.  S*    Aus  den  Clarke'schen  Säulen  links,  im  untersten  Brust- 
mark. 

a.  Etwas  gequollene  Zelle  mit  fein  gestipptem  Protoplasma.  Nervenfortsatz 
schlecht  gefärbt. 

b.  Gequollene  feingranulirte  Zelle,  blasig  aufgetrieben.  Kern  erhalten,  Nerven- 
fortaatz  verloren. 

e.  Zelle  im  Anfange  der  Schrumpfung  mit  undeutlichem  Kern,  ohne  Fortsatz. 

d.  Blasig  aussehende  Zelle,  zum  Theil  überlagert  von  Leukocyten;  Kern 
verloren  gegangen,  Nervenfortsatz,  an  seiner  Abgangsstelle  schlecht  gefärbt. 

e,  Zelle  mit  verlorenem  Kern  und  Fortsatz,  ungleich  gefärbtem  Protoplasma, 
von  Leukocyten  um-  und  überlagert. 

/*.  In  Klumpen  zerfallende  Zelle  mit  seitlichen  Einschnürungen. 
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g.  Geringe  Reste  einer  zerfallenen  Zelle. 

A.  Zellenraum,  aas  dem  die  Zelle  ganz  geschwunden.    Leukocyten. 
t.  Prall  geftülte  Capillaren. 
Ar.  Nerrenfasem  quer  geschnitten. 
/.  Frei  im  Gewebe  liegendes  entzündliches  Exsudat. 
m.  Pericelluläre  Infiltration. 
n.  Stark  infiltrirtes  Gliagewebe. 
ö.  Die  graue  Substanz  durchziehende  Nervenfasern. 


XII. 

Einige  sonderbare  Fälle  von  Hemiplegie  ohne  ent- 
sprechendes Herdleiden  im  Gehirn. 

Von 

Prlratdocent  Dr.  D.  E.  Jacobson, 

L  Anisteiinnt  »n  der  Mtrrenklinilc  des  Commiukthotpiteli  in  KopABhageii. 

Während  meiner  Tbätigkeit  als  Assistenzarzt  an  der  Abtheilnng 
f&r  Nervenkranktieiten  des  Kopenhagener  Commanalhospitals  sind 
mir  in  weniger  als  einem  Jahre  mehrere  Male  Fälle  von  Hemiplegie 
begegnet,  entweder  von  Convalsionserscheinungen  begleitet  oder  auch 
ohne  solche,  in  welchen  sich  die  Diagnose  Apoplexia  cerebri  oder 
Tamor  cerebri  so  zu  sagen  von  selber  darbot,  ja  in  welchen  auch 
nicht  der  geringste  Zweifel  über  die  cerebrale  Natar  des  Falles  in 
den  Gedanken  des  Beobachters  rege  warde.  Und  hernach  kam  die 
Section  nnd  belehrte  ans,  dass  gar  keine  Herderkrankang  zugegen 
war,  auch  keine  partielle  Störungen  der  CircnlationsverhältniBse,  die 
irgend  eine  Erklärung  des  Entstehens  und  Ursprunges  der  Hemiplegie 
darböte. 

Da  dieses  räthselhafte  Ereigniss  nicht  einmal,  sondern  zu  wieder- 
holten Malen  in  verhältnissmässig  kurzer  Zeit  uns  begegnete,  und 
da  der  Herr  Prof.  Pontoppidan,  mein  verehrter  Chef,  bei  dieser 
Gelegenheit  unsere  Aufmerksamkeit  auf  einige  verwandte  Fälle  hin- 
lenkte, welche  er  zuvor  beobachtet  hatte,  kam  mir  die  Idee,  auf 
Zumuthen  des  Herrn  Professors,  alle  diese  Fälle  zu  sammeln  und  zu 
veröffentlichen,  welche  für  uns  eine  ebenso  grosse  Beihe  unbeant- 
worteter Fragezeichen  darbieten. 

Für  die  gtltigst  erlaubte  Benutzung  des  Materials  sage  ich  dem 
Herrn  Prof.  Pontoppidan  meinen  besten  Dank. 

Der  erste  Fall,  den  ich  selber  Gelegenheit  hatte  zu  beobachten, 
bot  klinisch  das  frappanteste  Bild  dar  einer  Haemorrhagia  cerebri 
mit  Hemiplegie  bei  einem  älteren  Manne,  ja  man  hätte  es  fast  als 
ein  Muster  eines  solchen  Zustandes  aufstellen  mögen.  Nicht  nur  He- 
miplegie war  vorhanden,  sondern  auch  Kopfschmerz,  Schwindel,  sich 
steigernde  Blödheit  und  Unklarheit,  Unruhe  und  Schlaflosigkeit,  Ge- 
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sichtsrötbe,  gespannter  Pols,  leichte  Albaminarie,  Cbeyne-Stokes'sche 
Respiration  a.  s.  w.  Im  Laafe  des  Jahres  passiren  eine  bedeatende 
Anzahl  Gebirnapoplexien  durch  ansere  Abtbeilang;  ich  entsinne  mich 
aber  weniger  Fälle,  die  in  dem  Maasse  ttberzengend  vermuthen  Hessen, 
dass  es  sich  am  eine  Blntang  der  einen  Gehirnhälfte  handele,  wie 
dieser  Fall.  So  „apoplektisch"  war  sein  ganzer  Habitus,  dass  wir 
sogar  einen  Aderlass  unternahmen ,  eine  Operation,  die  bei  uns  fast 
nie  vorkommt.  Mit  voller  Zuversicht  stellten  wir  die  Diagnose  Apo- 
plexia cerebri  cum  hemiplegia  sinistra;  bei  der  Section  ergab  sich 
nichtsdestoweniger  ein  vollständig  gesundes  Gehirn;  der  einzige 
pathologische  Befand  war  der  ateromatöser  Gefässverändernngen. 
Ich  werde  hier  die  Krankengeschichte  in  extenso  präsentiren: 

I.  Krankengeschichte. 

C.  H.,  65  jähriger  verheiratheter  fiisengiesser. 

Klinisohe  Diagnose:    Apoplexia  cerebri  cum  hemiplegia  sinistra. 

Aufnahme  30.  December  1891,  f  7.  Januar  1892. 

Pat.  frtther  immer  gesund.  Vor  2  Tagen  bemerkte  er  Morgens  beim 
Erwachen,  dass  er  am  Unken  Arm  und  Bein  vollständig  gelähmt  war,  und 
dass  ihm  das  Sprechen  schwer  wurde.  Er  hatte  etwas  Kopfschmera  und 
Schwindel  und  hat  sich  seitdem  schlecht  gefühlt,  hat  nichts  essen  könncD 
und  nur  sohlecht  geschlafen.  Unfreiwilliger  Harnabgang.  Bei  der  Auf- 
nahme wird  constatirt:  Normale  Temperatur.  Puls  80,  kräftig,  etwas  ge- 
spannt, regelmässig ;  Cheyne-Stokes'scher  AthmuDgstypus ;  universelle  Fett- 
leibigkeit. Er  ist  bei  vollem  Bewusstsein,  aber  etwas  umnebelt  und  schläfrig; 
das  Gesicht  stark  congestionirt.  Pupillen  normal.  Linker  Mundwinkel 
herabhängend  und  die  Zungeuspitze  nach  links  abweichend.  Die  Sprache 
etwas  undeutlich,  übrigens  natürlich.  Vollständige  Lähmung  der  linken 
Extremitäten,  deren  Muskeln  rigid  sind.  Patellarreflex  lässt  sich  nicht 
hervorrufen,  Sensibilität  unbehindert.  Die  Sthetoskopie  der  vorderen  Brust- 
fläche bietet  nichts  Krankhaftes. 

31.  December  1891.  Temperatur  37,6.  Puls  80,  immer  etwas  ge- 
spannt. Nachts  theilweise  geschlummert,  aber  nicht  geschlafen ;  lag  ruhig. 
Das  Gesicht  immer  noch  stark  geröthet,  Cheyne-Stokes'sches  Athmen.  Harn 
reich  an  Albumen,  jedoch  ohne  Zucker,  theilweise  unfreiwillig  abgegangen; 
kein  Stuhl.     Zustand  Übrigens  unverändert. 

Ord.:    Eisbeutel  auf  den  Kopf.    Clysma.    Laxans. 

1.  Januar  1892.    Temp.  -r^.     Gestern   Abend  etwas    unruhig  und 

37,4 

unklar,   weshalb  Ord.:  Tinct.  Opii,  wonach   ruhiger  Schlaf;   reichlicher 

Stuhl  nach  Clysma.     Scheint  vollständig  klar   und  weniger  congestionirt. 

37  8 
3.  Januar.    Temp.  r— ^ ;  wieder  mehr  congestionirt.    Puls  64.   Atb- 

öl,  I 

men  wieder  Gheyne-Stokisch,  von  hörbarem  Röcheln  begleitet.  Auch  etwas 
Husten  und  Schlingbeschwerden.  Keine  Paralyse  des  Gaumensegels.  Hen- 
sthetoskopie  normal.     Hemiplegie  unverändert.     Stuhl  nach  Clysma. 
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37  5 
4.  Januar.    Temp.  — ^.    Puls  96,  immer  etwas  gespannt.     Da  die 

Kopfcongestion  andauert,  Aderlass  mit  Entleerung  von  etwa  125  Cm.  Blutes 
und  darauf  erfolgter  Erleichterung. 

Die  eingetretene  Besserung  des  Zustandes  war  doch  nur  vorflbergehend, 
und  in  den  folgenden  Tagen  war  er  fortwährend  congestionirt ,  unklar 
und  In  der  Regel  schlaflos  und  unruhig  mit  zunehmenden  Schlingbeschwer- 
den, Gheyne-Stokes'schemAthmen;  normale  Temperatur.  Harn  enthält  immer 
etwas  Eiweiss,  aber  keine  Cylinder.    Hemiplegie  dauert  unverändert  fort. 

7.  Januar  Abends  collabirte  er  endlich  und  starb  einige  Stunden  darauf. 

Seotionf diagnose :  Arterioscierosis,  Degeneratio  fibrosa  et  adiposa 
myocardii.  —  Hypertropbia  cordis.  —  Broncbopneumonia  pulmonis 
utriusqae.  —  Tracheobronchitis.  —  Pleuritis  sinistra.  —  Degeneratio 
adiposa  hepatis.  —  Hyperplasia  lienis.  —  Nephritis  chronica  atro- 
phica. 

Dem  Sectionaprotokoll  entnehmen  wir: 

Pia  mater  etwas  verdickt;  beim  Ablösen  folgen  eine  Anzahl  6e- 
himgefässe  mit.  Bei  der  Untersuchung  des  Gehirns  wird  nichts  an- 
deres Abnonnes  entdeckt,  als  die  tiberall  stark  ateromatösen  Gefässe. 
Die  Fettkapsel  der  Nieren  enorm;  bei  deren  Ablösung  folgt  Nieren- 
gewebe mit.  Die  Pyramiden  bedeutend  verkleinert  und  die  Nieren 
dadarch  sehr  atrophisch ;  die  Abzeichnung  verwischt,  Consistenz  zähe. 
In  der  Corticalis  finden  sich  grössere  und  kleinere,  unregelmässige, 
gräuliche  Partien. 

Beide  Lungen  stark  blutüberfallt;  in  beiden  finden  sich  zerstreute 
kleine  bronchopneumonische  Herde.  Bronchien  und  Trachea  stark  injicirt. 
Im  linken  Pleurasack  400  Cm.  gräulicher  purulenter  Flflssigkeit.  Milz 
etwas  vergrössert;  Farbe  grauröthlich ;  reichliche  Entwicklung  der  Tra- 
bekeln. 

Betreffs  der  übrigen  Organe  siehe  Sectionsdiagnose. 

Der  nächste  Fall,  den  ich  mitzntheilen  habe,  ist  augenscheinlich 
über  denselben  Leisten  geformt,  wie  der  eben  erwähnte,  wenn  sie 
sich  auch  nicht  in  jeder  Einzelheit  ähneln. 

Es  handelt  sich  um  eine  70jährige  Frau,  die  auch  stets  wohl  und 
rtlBtlg  war,  abgesehen  von  einem  leichten  Grade  Altersschwäche,  und  die 
dann  plötzlich  im  Laufe  zweier  Monate  2  apoplektiforme  AnfUUe  erleidet, 
die  am  ehesten  eine  Embolie  im  Gebiete  der  Art.  fossae  Sylvii  vermuthen 
liessen:  unter  plötzlich  auftretendem  Schwindel,  ohne  Verlust  des  Bewusst- 
seins,  entsteht  eine  linksseitige  Hemiplegie,  die  doch  wieder  schnell  ver- 
schwindet. 2  Monate  später  erleidet  sie  jedoch  wiederum  einen  solchen 
Anfall ;  dieses  Mal  aber  hält  die  Hemiplegie  an  (Facialis  —  Arm  —  Bein) 
nod  bleibt  fast  6  Wochen  unverändert,  bis  der  Tod  als  Folge  einer  acuten 
LnBgeoentzündung  erfolgt. 
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Die  Section  ergiebt  uns  dennoch  ein  Oehirn,  das  nur  mit  Ausnahme 
einer  leichten  senilen  Atrophie  ganz  normal  erscheint  —  Die  ausführliche 
Krankengeschichte  lautet  wie  folgt: 

IL  Krankengeschichte. 

K.  0.,  72  Jahre  alt,  Wittwe. 

Aufnahme  6.  März  1892,  f  28.  April  1892. 

Kliniflohe  Diagnose :  Insultus  apoplectiformis  (zweiter)  cum  hemiplegia 
sinistra.  —  Emphysema  pulm«  et  Bronchitis  chron.  —  Pneumonia  crouposa 
sinistra.  —  Degeneratio  myocardii. 

War  immer  eine  gesunde  Frau,  abgesehen  von  vieljährigem  Husten 
und  Schleimröcheln.  Im  letzten  halben  Jahre  hat  sie  sich  einer  ziemlich 
strengen  Diät  unterwerfen  müssen,  da  sie  sonst  Erbrechen  bekam.  Vor 
2  Monaten  bekam  sie  auf  der  Strasse  einen  Anfall  von  Schwindel,  während 
sie  zu  gleicher  Zeit  im  linken  Beine  die  Kraft  plötzlich  verlor;  sie  brach 
zusammen,  es  gelang  ihr  aber,  sich  an  einer  Mauer  anzulehnen,  und  sie 
entging  dadurch  dem  Falle.  Nach  einer  kurzen  Rast  ging  sie  dann  weiter, 
ohne  zu  hinken,  und  hat  auch  später  keine  bleibenden  Folgen  davonge- 
tragen.  Vier  Tage  vor  der  Aufnahme,  bei  vollem  Wohlbe&iden,  wurde 
ihr  schwindlig  im  Augenblicke,  wo  sie  sich  von  einem  Stuhle  erheben 
wollte ;  sie  wäre  beinahe  vorwärts  gefallen,  gelangte  aber  dennoch  wieder 
auf  den  Sitz.  Sie  fühlte  sich  etwas  sonderbar,  war  aber  bei  vollem  Be* 
wusstsein.  Kurz  darauf  spürte  sie  Schwierigkeit  beim  Sprechen,  sowie 
sie  auch  unfähig  war,  den  linken  Arm  zu  bewegen,  und  merkte,  dass  das 
linke  Bein  sehr  schwach  war.  Sie  wurde  später  nicht  besser  und  sucht 
deshalb  um  Aufnahme  nach. 

Status  praesens  bei  der  Aufnahme: 

Habitus  senil,  Temperatur  normal,  Puls  96,  regelmässig  und  kräftig; 
die  Arterien  rigid.  Respiration  24.  Gedächtniss  gut,  Sensorium  frei.  Die 
Pupillen  reagirte  lebhaft;  die  linke  etwas  kleiner  als  die  rechte.  Die 
Wangen  leicht  cyanotisch;  Zungenspitze  wird  nach  links  vorwärts  ge- 
streckt; linker  Mundwinkel  herabhängend,  und  bei  mimischen  Bewegungen 
wird  der  Mund  nur  auf  der  rechten  Seite  emporgehoben,  linke  Nasolabial- 
falte  verwischt.  Die  Sprache  etwas  undeutlich,  übrigens  natürlich.  Linker 
Arm  vollständig  gelähmt;  sie  vermag  ihn  gar  nicht  zu  bewegen.  Linkes 
Bein  kann  etwas  bewegt  werden ;  sie  kann  es  jedoch  nur  um  einen  Pubs 
von  der  Unterlage  heben,  und  die  Kraft  ist  bedeutend  herabgesetzt.  6e- 
fühl  und  Reflexe  au  der  kranken  Seite  sind  normal.  Linker  Handrücken 
etwas  ödematöser  und  kühler  als  der  rechte.  Sthetoskopie  ergiebt  deat- 
liche  Anzeichen  von  Bronchitis  und  Emphysema.  Das  Herz  bedeckt;  erster 
Ton  dumpf,  ohne  Klang,  an  der  Spitze  in  ein  deutliches  Geräusch  um- 
gewandelt; Accentuation  des  zweiten  Tones  in  der  Pulmonalis.  Die  übrige 
Untersuchung  bietet  nichts  Besonderes  dar;  die  Functionen  in  Ordnung. 
Harn  normal. 

In  der  folgenden  Zeit  verbesserten  sich  die  Brustsymptome,  und  es 
erschien  eine  wenn  auch  schwache  Beweglichkeit  in  der  linken  Schnlter- 
partie ;  sonst  hielt  sich  aber  der  Zustand  unverändert  Vom  Anfang  April 
verschlimmerte  sich   aber  das  Brustleiden  wiederum,  die  Kräfte  nahmen 
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seheinbar  ab,  und  sie  erlag  zuletzt  einer  croupösen  Pnenmonie.  Bis  zum 
letzten  Augenblick  bot  sie  keine  Magensymptome  dar.  Sie  behielt  ihre 
Parese  der  linken  Seite  unverändert,  doch  besonders  hervortretend  im 
unteren  Gebiete  des  Facialis  und  im  Arm. 

29.  April.  SeotionadiagnoBe :  Enostitis  cranii  vetus.  —  Dilatatio 
et  hypertrophia  cordis.  —  EndocarditiB  verrucosa.  —  Arteriosclerosis 
aortae.  —  Degeneratio  parenchymatosa  myocardii.  —  Empbysema 
pnlm.  et  Bronchitis.  —  Pneumonia  cronposa  lob.  inf.  sin.  —  Cancer 
ventriculi  et  bepatis.  —  Atropbia  arteriosclerotica  renum.  —  Hyper- 
plasia  lienis. 

Dem  Sectionsprotokoll  entnehmen  wir: 

Die  Dura  mater  in  grosser  Ausdehnung,  den  Hemisphären  ent- 
sprechend, mit  dem  Cranium  verwachsen.  Die  weichen  Häute  bieten 
nichts  Abnormes  dar;  6yri  etwas  atrophisch.  Uebrigens  keine  Spur 
eines  Herdleidens,  noch  einer  Embolie  oder  Trombose  des  Qehirns, 
dessen  Gefässe  nicht  besonders  ateromatös  sind. 

Beide  Mittelohren  werden  geöffnet,  bieten  aber  nichts  Abnormes  dar. 

Im  Magen  findet  sich  bei  der  Gardia  ein  5  Gm.  grosses  kreis- 
rundes Krebsgesch wOr ;  in  der  Leber  eine  vereinzelte  weisse  Meta- 
stase. Beide  Nieren  atrophisch;  deren  Kapsel  leicht  ablösbar,  die 
Oberfläche  fein  granulirt  Das  Hilusfett  stark  entwickelt,  so  dass 
die  Nierensubstanz  ganz  dttnn  erscheint.  Milz  geschwollen,  Oewebe 
dunkelbraun,  Gonsistenz  morsch.  Die  Schleimhaut  der  Bronchien 
stark  emphysematOs ;  der  untere  Lappen,  sowie  der  untere  Theil 
des  oberen  Lappens  der  linken  Lunge  grauröthlich  infiltrirt,  luftleer; 
von  den  kleinen  Bronchien  lässt  sich  Eiter  ausdrücken.  Betreffs  der 
übrigen  Organe  verweisen  wir  auf  die  Sectionsdiagnose. 

Noch  einen  dritten  Fall,  den  beiden  anderen  nahe  verwandt,  bin  ich 
im  Stande  zu  präsentiren.  Wiederum  handelt  es  sich  um  eine  alte  Person, 
ein  seniles,  blödes  Individuum  von  etwa  70  Jahren,  welches  aufgenommen 
wurde  wegen  einer  rechtsseitigen  Hemiplegie ,  die  hinsichtlich  des  Beines 
vollständig  war,  im  Bereiche  des  Armes  und  des  unteren  Facialiszweiges 
etwas  leichterer  Natur.  Ueber  die  Entstehung  war  es  unmöglich,  Auskunft 
zu  erhalten,  aber  die  Blödigkeit  und  Arteriosklerose  veranlassten  uns, 
eine  Blutung  oder  Erweichung  als  den  wahrscheinlichen  Ausgangspunkt 
ZQ  betrachten.    Aber  wieder  einmal  täuschte  die  Section  die  Erwartungen. 

HI.  Krankengeschichte. 

J.  A.,  70  jähriger  Malermeister. 
Aufnahme  14.  Juli  1890,  t  4.  August  1890. 
Kliniflche Diagnose:  Apoplexiae  cerebri  sequelae.  —  Hemiplegia  dextra. 
—  Apoplektische  Demenz.  —  Albuminuria.  —  Decubitus. 
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Pat.  ohne  Erlänternng  anfgeDOmmen,  ist  selber  so  dement  und  nn- 
orientirt;  dass  man  aus  ihm  nichts  Zuverlässiges  eruiren  kann. 

Habitns  senil  und  etwas  potatorisoh.  Temperatur  normal.  Puls  84, 
kräftig  und  regelmässig,  etwas  gespannt.  Athmen  24.  Arterien  hoch- 
gradig rigid.  Pupillen  klein,  träge  reagirend,  die  rechte  etwas  grdsser 
als  die  linke.  Keine  Zwangstellung  des  Kopfes  und  keine  conjugirte  De- 
viation der  Bulbi.  Zunge  leicht  zitternd,  wird  gerade  vorwärts  ausgestreckt. 
Keine  Aphasie,  keine  Schlingbeschwerden.  Rechter  Mundwinkel  leicht 
herabhängend.  Beweglichkeit  und  Kraft  der  rechten  Oberextremität  steht 
der  der  linken  bedeutend  nach.  Rechte  Unterextremität  vollständig  ge- 
lähmt. Sehnenrefieze  aufgehoben.  Sensibilität  lässt  sich  wegen  der  De- 
menz nicht  bestimmen.  Sthetoskopie  normal,  so  wie  die  übrige  objective 
Untersuchung.  Keine  Oedeme.  Harn  alkalisch,  enthält  geringe  Mengen 
Eiweiss;  unfreiwillig  abgegangen;  so  auch  der  Stuhl.  In  den  folgenden 
Tagen  war  Pat.  häufig  unruhig.  Parese  des  rechten  Arms  nahm  zu,  und 
gleichzeitig  trat  ein  Oedem  der  Hand  und  des  Vorderarms  mit  Contraction 
der  Finger  auf.  Zuletzt  zeigte  sich  auch  Oedem  des  rechten  Fusses  und 
Decubitus  an  mehreren  Stellen.    Am  4.  August  starb  der  Kranke. 

Seetionsdiagiioae:  Artdriosolerosis.  —  Anaemia  et  oedema  me- 
ningum  et  sabstantiae  cerebri.  —  Anearisma  fasiforme  et  saeoiforme 
Aortae  descendentis  et  arcos  Aortae.  —  Hypostasis  palmonum.  — 
Atrophia  senilis  hepatis  et  renam. 

Dem  Protokolle  entnehmen  wir:  Das  Craninm  von  natOrlicher 
Gestalt,  Diploe  geschwunden;  Dura  blase,  stark  verdickt  Die  wei- 
chen Häute  dick,  zähe,  milchfarbig,  sehr  reich  an  seröser  Tranasnda- 
tion  in  den  Aracbnoidalräumen.  Die  weichen  Häute  lassen  sich  mit 
Leichtigkeit  ablösen.  Oyri  etwas  schmal,  Seitenventrikel  stark  dila- 
tirt.  Himsubstanz  feucht,  blass.  Keine  Herd  Veränderungen,  mit 
Ausnahme  einer  erbsengrossen ,  grangelben,  gelatinösen  Partie  der 
linken  Hemisphäre  des  Kleinhirns.  Keine  Embolie  oder  Thrombose. 
Gefässe  stark  verkalkt 

Nieren  etwas  verkleinert  mit  leicht  ablösbarer  Kapsel;  Ober- 
fläche etwas  uneben,  bräunlich ;  Corticalis  und  Pyramiden  atrophisch ; 
an  der  Schnittfläche  sieht  man  klaffende,  prominente,  dickwandige 
Arterienlichtnngen. 

Betreffs  der  übrigen  Organe  verweisen  wir  auf  die  Sections- 
diagnose. 

Noch  stehen  mir  3  Fälle  von  Hemiplegie  zu  Gebote,  deren 
Sectionsresultate  freilich  von  derselben  negativen  Beschaffenheit  sind, 
wo  aber  die  Entwicklung  unter  Verhältnissen,  die  wesentlich  von 
den  hier  geschilderten  abweichen,  vor  sich  gegangen  ist  Diese  Fälle 
werden  deshalb  erst  später  Erwähnung  finden. 

Halten  wir  uns  deshalb  vorläufig  an  die  3  erwähnten  FUle. 
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Mathmaasslich  wird  wohl  Jeder  zageben,  dass  es  nicht  nur  verzeih- 
lich, sondern  ganz  natürlich  war,  in  diesen  Fällen  zu  vermuthen,  dass 
den  halbseitigen  paralytischen  Erscheinangen  ein  etwaiges  organisches 
Leiden  der  entsprechenden  Hirnhemisphäre  zu  Grunde  lag.  Wenn 
dennoch  eine  Täuschung  resultirte,  wenn  das  Gehirn  in  allen  diesen 
Fällen  nichts  Krankhaftes  darbot,  als  eine  universelle  und  gleich- 
massig  verbreitete  Arteriosklerose,  ist  man  sicher  berechtigt,  zu  stau- 
nen und  sinnend  zu  fragen :  Wie  hängt  dieses  zusammen  ?  Es  ist  die 
Absicht  der  folgenden  Zeilen,  soweit  mOglich,  den  anscheinend  so 
mystischen  Schleier,  der  die  Aetiologie  dieser  Hemiplegien  bedeckt, 
za  lüften. 

Wenden  wir  uns  zuerst  an  die  Literatur,  so  finden  wir  bald,  dass 
man  schon  weit  zurück  in  der  Zeit  darauf  aufmerksam  ward,  dass 
es  Fälle  von  Apoplexie  des  Gehirns  mit  Hemiplegie  gab,  die  man 
einer  Hirnblutung  zuschrieb,  ohne  dass  jedoch  eine  solche  sich  bei 
der  Section  nachweisen  liess. 

Schon  Abercrombie^)  hat  ein  paar  solcher  Beispiele  ange- 
führt, und  in  seiner  Erwähnung  der  Gehirnhyperämien  spricht  sich 
AndraP)  dahin  aus,  dass  sich  eine  Form  der  Gehirncongestion 
findet,  deren  Sonderzeichen  es  ist,  dass  sich  eine  Hemiplegie  ent- 
wickelt, die  sich  lediglich  von  der  durch  Gehirnblutung  entstandenen 
dadurch  unterscheidet,  dass  sie  wieder  plötzlich  verschwinden  kann. 
In  einigen  Fällen  bleibt  sie  doch  stationär,  trotzdem 
keine  Blutung  existirt,  wenn  der  Kranke  zur  Section  gelangt. 

In  GrisoUe's^)  ehedem  so  bekannten  Lehrbnche  finden  wir 
einen  ganz  ähnlichen  Satz:  „Es  ist  keinesweges  selten,  einen  Kranken 
den  Folgen  einer  Gehirncongestion  plötzlich  erliegen  zu  sehen;  wir 
haben  mehrere  solcher  Fälle  beobachtet.  In  diesen  erhellt  die  Autopsie 
nicht  immer  den  tödtlichen  Ausgang,  auch  nicht  die  während  des 
Lebens  beobachteten  Symptome.  So  sind  Personen  gestorben,  die 
Hemiplegie  oder  halbseitige  Krämpfe  gehabt  haben,  ohne  dass  man 
nachweisen  konnte,  dass  die  Gongestion  der  einen  Hälfte  mehr  aus- 
gesprochen war,  als  die  der  anderen.  Und  wie  sorgfältig  man  auch 
das  Gehirn  untersucht,  findet  man  doch  keine  Ursache  der  halb- 
seitigen Erscheinungen.'' 

Ganz  im  Allgemeinen  bestätigt  auch  Valleix^)  in  seiner  grossen 

1)  lieber  die  Krankheiten  des  Gehirn-  und  Rackenmarks.  Uebersetzt  von 
Fr.  de  Blois.   Bonn  1S21.  S.  101. 

2)  Cours  de  pathoIogie  interne.   lY.  edit.  1S42.  p.  30S. 

3)  Traltö  de  pathoIogie  interne.   1844.  Tomel.  p.  170. 

4)  Pathologie  interne.  1853.  TomelY.  p.461. 

Dentnhe  Zeitaohr.  f.  NervenheiUninde.  lY.  Bd.  16 
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Pathologie  die  Existenz  solcher  Fälle,  nnd  später  finden  wir  ein  ähn- 
liches Oeständniss  bei  manchen  Anderen,  z.  B.  bei  Nothnagel. 0 
In  seiner  Beschreibung  der  Oehirnhyperämie  flicht  er  ein,  „dass 
man  sogar  vollständige  Hemiplegien  als  unmittelbare  Folgen  der- 
selben beobachten  kann.  Rochonx,  Rostan,  Andral,  Graves 
n.  A.  haben  solche  Fälle  gesehen.  Es  ist  kaum  möglich,  an  eine 
Blutung  zu  glauben,  wenn  die  Hemiplegie  schon  nach  einigen  Stun- 
den verschwindet.  Diese  Annahme  ist  auch  direct  durch  die  Autopsie 
widerlegt.  Aber  ganz  sonderbar  erscheinen  solche  Fälle, 
wo  man  bei  der  Section  sogar  eine  gleichmässige  Fül- 
lung der  Oefässe  beider  Hirnhälften  antrifft." 

Ich  könnte  noch  mehrere  übereinstimmende  Aeussernngen  an- 
führen, werde  aber  damit  nicht  ermüden.  Dass  dieses  Verhältniss 
jedoch  stets  von  einer  gewissen  Dunkelheit  umgeben  war,  leuchtet 
genugsam  aus  der  lakonischen  Erwähnung  hervor,  die  ihm  Gowers^) 
in  seinem  tre£flichen  Handbuch  schenkt:  „Die  Natur  dieser  Fälle  ist 
geheimnissvoll,  doch  sind  den  meisten  Pathologen  solche  begegnet '^ 

Ausser  solchen  mehr  allgemein  gehaltenen  Aussprüchen  finden 
wir  in  der  Literatur,  namentlich  der  neueren  Zeit,  eine  Reihe  von 
Mittheilungen  über  Fälle  von  Hemiplegie,  die  plötzlich  entstanden 
sind,  bald  bei  anscheinend  Gesunden,  bald  im  Verlaufe  irgend  einer 
andeYen  Krankheit,  bald  wiederum  während  irgend  eines  Intoxica- 
tionszustandes,  Fälle,  in  denen  man  jedes  Mal  irgend  eine  organische 
Grundlage  im  Gehirne  finden  zu  können  erwartete,  wo  die  Section 
aber  eine  solche  nicht  hat  nachweisen  können. 

Ein  Theil  der  publicirten  Fälle  kann  jedoch  einer  eingehenden 
Kritik  nicht  Stand  halten:  einmal,  weil  es  sich  nur  um  die  Paralyse 
einer  einzelnen  Extremität  handelt,  oder  auch  nur  um  Krämpfe 
ohne  Paralyse,  ein  anderes  Mal  findet  sich  ein,  wenn  auch  kleiner, 
vielleicht  doch  nicht  bedeutungsloser  Herd. 

Alle  solche  Fälle  habe  ich  ausser  Betracht  gelassen,  sowie  anch 
alle  jene,  wo  zwar  von  einer  cerebralen  Hemiplegie  die  Rede  war, 
wo  aber  diese  verschwand,  ohne  dass  der  Tod  eintrat. 

Alle  anderen  Fälle  von  Hemiplegie  mit  erfolgendem  Tode  nnd 
zuverlässigem  Sectionsresultat  habe  ich,  soweit  es  mir  möglich  war, 
sie  aufzuspüren,  in  einer  Uebersichtstabelle  (siehe  S.  244  u.  f.)  ge- 
sammelt, theils  weil  ich  meinte,  dass  es  von  Interesse  sei,  die  Selten- 


U  V.  Ziemssen*»  specielle  Pathologie  1876.   BdXI.  1.  S.  U. 
*i)  Miwual  of  diseases  of  the  nerrous  sjstem  ISSS.  IL  S.  68. 
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heit  oder  Häafigkeit  dieser  seltsamen  ErscbeinuDg  zu  constatiren, 
tbeils  weil  ich  hoffte,  dadurch  zu  einem,  wenn  auch  nicht  ToUkom. 
menen,  doch  immerhin  möglichst  eingehenden  Verständniss  ,,dieser 
geheimnissvollen  Fälle"  zu  gelangen. 

Wie  aas  der  Tabelle  hervorgeht,  sind  es  im  Ganzen  32  Fälle, 
die  ich  ans  der  mir  zugängigen '  Literatur  habe  sammeln  können. 
Umfasst  diese  auch  nicht  jeden  veröffentlichten  Fall,  so  glaube  ich 
mich  doch  berechtigt,  anzunehmen,  dass  sie  die  meisten  umfasst.  Diesen 
32  Fällen  füge  ich  noch  6  eigene  hinzu,  nämlich  ausser  den  3  aus- 
fllhrlich  mitgetheilten  noch  3  andere,  denen  bald  eingehendere  Er- 
wähnung geschehen  wird. 

Unter  diesen  38  Fällen  finden  sich  16  Männer,  11  Frauen  und 
2  Knaben,  nebst  9,  deren  Geschlecht  nicht  angegeben.  Der  Unter- 
schied zwischen  der  männlichen  und  weiblichen  Zahl  ist  zwar  nicht 
so  bedeutend,  dass  man  darauf  besonderen  Nachdruck  legen  darf. 
Augenfällig  ist  dagegen  die  spärliche  Repräsentation  des  Kindesalters; 
vielleicht  aber  sind  gerade  solche  Fälle  meiner  Aufmerksamkeit  ent- 
gangen, weil  sie  unter  irreleitenden  Titeln  veröffentlicht  worden  sind. 
Wenn  nicht  alle  Fälle  gleich  eingehend  beleuchtet  sind,  so  ist  daran 
die  Spärlichkeit  meiner  Quellen  Schuld. 

In  der  folgenden  kleinen  Tabelle  habe  ich  das  Alter  der  ver- 
schiedenen Fälle  gesammelt;  doch  habe  ich  nur  Gewissheit  über  29. 
Sehen  wir  von  2  dieser  Fälle  |  ab,  dem  frühen  Kindesalter  angehörig, 
beziehungsweise  14  Monate  (einer  meiner  Fälle,  Uebersichtstabelle 
Nr.  37)  und  3  Vi  Jahr  (Nr.|32)  alt,  so  stellt  sich  das  Verhältniss  der 
übrigen  27  folgendermaassen : 

unter        25       Jahren 0 

zwischen  25 — 30  -  3 

31—40  =  3 

41—50  r  2 

51—60  =  2 

61—70  =  7 

71—80  =  6 

81—85  =  2 

oder  kurz:  unter  60  Jahren  10,  über  60  Jahre  15. 

Es  ist  folglich  die  Periode  des  Greisenalters,  die  die  grösste 
Anzahl  Fälle  liefert ,  mit  anderen  Worten  gerade  dieselbe  Periodoi 
in  der  wir  auch  am  häufigsten  die  „wahre",  „apoplektische*^  Hemi- 
plegie antreffen.     Ein  sonderbarer  Zufall! 

In  ätiologis-cher  Beziehung  —  dieses  in  ausgedehnterer  Be- 
deutung aufgefasst  —  scheinen  mir  die  Fälle  fast  ganz  natürlich  sich 

16« 
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in  2  grosse  Gruppen  auszusondern,  von  denen  die  eine  die  Fälle  nm- 
fasst,  wo  die  Hemiplegie  bei  früher  anscheinend  völlig  Gesunden  auf- 
tritt, während  die  andere  aus  allen  jenen  besteht,  wo  die  Hemiplegie 
auf  Basis  eines  schon  existirenden  pathologischen  Zustandes  erscheint. 
Die  erste  Gruppe  umfasst  12,  die  zweite  22  Fälle.  Ueber  4  Fälle 
(Nr.  1,  2,  17,  35)  fehlt  uns  Auskunft. 

C^ruppe  A 

die  Fälle  umfassend,  die  sich  bei  früher  Gesunden 

entwickeln. 

Etwa  ein  Drittel  aller  Fälle,  nämlich  1 2  Oi  gehören  dieser  Gruppe 
an.  In  allen  diesen  Fällen  waren  die  Patienten  vollständig  gesund 
—  anscheinend  jedenfalls  — ,  nicht  nur  in  der  der  Katastrophe  un- 
mittelbar vorhergehenden  Zeit,  sondern  die  meisten  derselben  scheinen 
sich  sogar  einer  vieljährigen  guten  Gesundheit  erfreut  zu  haben. 

Mit  Ausnahme  des  einen  Falles  (Nr.  32),  eines  nur  3jährigen 
Knabens,  der  in  jeder  Beziehung  eine  Sonderstellung  einnimmt,  fallen 
alle  diese  Fälle  früher  Gesunder  in  das  Alter  von  63  bis  85,  was 
wohl  zu  beachten  ist,  und  worauf  wir  wieder  zurückkommen  werden. 

Abgesehen  von  ein  wenig  Schwindel  und  Kopfschmerz  unmittel- 
bar vorher,  trat  die  Hemiplegie  ohne  prämonitorische  Symptome  auf. 
In  der  Mehrzahl  der  Fälle  kam  sie  begleitet  von  Gehimsymptomen, 
die  einem  apoplektischen  Insult  ganz  ähnlich  waren:  der  Kranke 
wurde  bewusstlos,  und  eine  conjugirte  Deviation  des  Kopfes  und 
der  Augen  trat  ein  gegen  die  Seite,  wo  der  vermuthete  Herd  seinen 
wahrscheinlichen  Sitz  haben  musste;  nur  in  einzelnen  Fällen  blieb 
das  Bewusstsein  unbehelligt,  als  ob  es  sich  eher  um  einen  emboli- 
schen Frocess  handelte.  Eine  meiner  Kranken  (Fall  2)  wurde  z.  B. 
von  einem  plötzlichen  Schwindel  ergriffen,  indem  sie  sich  von  einem 
Stuhle  erheben  wollte,  war  einem  Sturze  nahe  und  entdeckte  dann, 
dass  sie  an  der  einen  Seite  gelähmt  war.  In  einigen  Fällen  er- 
wachten die  Kranken  Morgens  gelähmt,  nachdem  sie  den  Abend 
vorher  gesund  zu  Bette  gegangen  waren. 

Der  cerebrale  Ursprung  der  Hemiplegie  ging  überdies  in 
sämmtlichen  Fällen  nicht  nur  aus  diesen  apoplektiformen  Symptomen 
hervor,  sondern  auch  aus  der  Ausdehnung  und  dem  Grade  der  He- 
miplegie. In  der  Regel  war  die  Hemiplegie  vollständig;  bin  und 
wieder  waren  doch  Arm  oder  Bein  nur  paretisch,  nicht  vollkommen 
unbeweglich;  immer  aber  war  das  untere  Facialisgebiet  mitbetheiligt, 


1)  Nr.  3,  9,  10,  12,  23,  24,  25,  26,  28,  32,  33,  34. 


Einige  sonderbare  F&lle  v.  Hemiplegie  ohne  entsprechendea  Herdleiden  i.  Gehirn.  251 ' 

gerade  wie  bei  einer  echten  Apoplexie.  Ferner  fand  sich  —  um 
die  Täuschung  noch  besonders  zu  vervollständigen  —  Aphasie  oder 
Herabsetzung  der  Sensibilität  und  der  Reflexe  an  den  gelähmten  Ex- 
tremitäten! ja  in  einigen  Fällen  sogar  Gontractur  der  Musculatur  und 
Oedem  am  Hand-  und  Fussrücken.  Fügt  man  noch  hierzu  in  einigen 
Fällen  Steigerung  der  Temperatur  bei  dem  herannahenden  Tode, 
Cheyne-Stokes'sches  Athmen  und  einen  leichteren  Grad  von  Albu- 
minorie,  so  wird  man  sicherlich  zugeben,  dass  die  Aehnlichkeit  mit 
einer  wirkUchen  Apoplexia  cerebri  eine  vollständige  ist. 

In  7  Fällen  war  die  Hemiplegie  linksseitig,  in  3  rechts- 
seitig, in  einem  FaUe  die  Seite  nicht  angegeben.  In  allen  Fällen 
trat  der  Tod  innerhalb  weniger  Wochen  ein,  von  V2  Tage  bis  16  Ta- 
gen nach  dem  Entstehen.  Nur  ein  Fall  (II)  bildet  in  dieser  Be- 
ziehung eine  Ausnahme;  hier  trat  der  Tod  erst  nach  2  Monaten  und 
zwar,  wie  es  scheint,  nur  als  Folge  einer  Gomplication,  der  croupösen 
Pneumonie,  ein.  In  den  übrigen  Fällen  hingegen  scheint  das  ver- 
mathete  Gehimleiden  an  sich  Schuld  des  Todes  zu  sein ;  dieser  trat 
nämlich  stets  unter  zunehmendem  Coma  auf. 

Und  nun  noch  die  Sectionsresultate  der  11  Fälle  von  Erwach- 
senen? In  zwei  Fällen  wird  das  Gehirn  als  ganz  normal  angegeben; 
doch  wird  nicht  ausdrücklich  bemerkt,  ob  auch  die  Gefässe  gesund 
oder  möglicher  Weise  atheromatös  verändert  waren.  In  den  übrigen 
Fällen  stellt  sich  das  Verhältniss  f olgendermaassen : 

Himgewebe  leicht  atrophisch     ...    in  2  Fällen, 

s  ödematös =4       - 

'  -      und  anämisch     .     -  2       :: 

Himgefässe  arteriosklerotisch     ...     -    8       - 

In  keinem  der  Fälle  fand  sich  also  ein  Herdleiden  irgend  einer 
Form;  dahingegen  in  jedem  Falle,  von  dem  wir  Kunde  besitzen, 
Arteriosklerose  der  Gefässe,  und  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
fanden  sich  daneben,  wahrscheinlich  als  Folge  des  Gefässleidens  oder 
auf  Grundlage  einer  protrahirten  Agone ,  Oedeme  oder  Oedem  mit 
Anämie  des  Himgewebes. 

Ausserdem  fanden  sich  auch  in  allen  Fällen,  von  welchen  Sec- 
tionsbericht  der  übrige  Organe  vorliegt,  nämlich  8,  andere  Zeichen 
einer  ausgedehnten  Degeneration  der  Gefässe  des  Organismus  in  der 
Form  der  arteriosklerotischen  Schrumpfniere. 

Der  einzig  positive  Befund  von  Interesse  ist  also  eine  arterio- 
sklerotische Aenderung  der  Gefässe,  die  sich  wiederum 
in  guter  Uebereinstimmung  mit  dem  durchgehends  vor- 
gerückten Alter  der  Individuen  findet. 
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Es  ist  mir  nicht  ganz  klar,  weshalb  Raymond ^  in  solchen 
Fällen  eine  Urämie  muthmaasst,  nar  weil  man  bei  der  Section  die 
erwähnten  Schrampfnieren  und  das  Gehirnödem  findet,  da  doch  ttbri- 
gens  alle  Symptome  eines  urämischen  Zastandes  fehlen;  ja  es  ver- 
lautet in  allen  seinen  Fällen  nicht  einmal  etwa  ein  Zeichen  eines 
Nierenleidens;  in  einigen  Fällen  wird  der  Harn  gar  nicht  erwähnt 
(Nr.  25  und  26).  Er  sieht  sich  deshalb  auch  genöthigt,  eine  ganz 
neue  Form  der  Urämie  aufzustellen :  ,,une  forme  apoplectique  grave, 
avec  ou  sans  paralysie'M 

C^rappe  B. 

Diese  Gruppe,  alle  die  Fälle  umfassend,  in  welchen  die  Hemi- 
plegie sich  während  eines  schon  bestehenden  krank- 
haften Zustandes  entwickelt,  zählt  22  Fälle,  oder  etwa  zwei 
Drittel  sämmtlicher  Fälle,  deren  Pathogenese  aufgeklärt  daliegt 

Es  liegt  in  der  Natur  der  Sache,  dass  diese  Gruppe  einen  be- 
deutend verschiedenartigeren  Inhalt  darbieten  muss,  als  die  erste 
Gruppe,  da  die  Leiden,  während  welcher  die  Hemiplegie  erscheint, 
sehr  verschiedenartiger  Natur  sein  kOnnen.  Der  Uebersichtlichkeit 
halber  wird  man  deshalb  sich  genöthigt  finden,  einige  Unterabthei- 
lungen abzusondern,  je  nach  den  verschiedenen  ätiologischen  Mo- 
menten, die  man  antrifft. 

L  Unterabtheilung. 

Das  Charakteristische  dieser  Gruppe  ist ,  dass  sich  die  Hemiplegie 
während  einer  Urämie  entwickelt.  Diese  Gruppe  ist  die  grösste, 
nicht  weniger  als  10  2)  Fälle  enthaltend,  denen  ich  glaube  noch  einen 
zuftigen  zu  kOnnen. 

IV.  Krankengeschichte. 

M.  0.,  67  jährige  Wittwe. 

Aufnahme  11.  September  1891,  f  14.  September  1891. 

Kliniiohe  Diagnose:  Encephalopathia  syphilitica  (Tumor  gaimneBas 
convexitatis  hemisphaeriae  dextrae  cerebri). 

Fat.  wird  12  Uhr  Nachts  in  comatOsem  Zustande  ins  Krankenhans 
gebracht.  Im  Laufe  von  10  Minuten  hat  sie  ein  fiaar  Krampfanfillle,  be- 
gleitet von  stertorösem  Athmen,  Schaum  am  Munde  und  Cyanose  des  Ge- 
sichtes; die  Krämpfe  sind  universell,  scheinen  jedoch  etwas  stärker  in  der 
Imken  Seite  zu  sein.     Dauer  nur  1  Minute. 


1)  ReYue  de  m^decine.  1885.  p.  705. 

2)  5,  7,  8,  11,  13,  14,  15,  20,  21,  27. 
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37  4 

12.  September.    Temp.  --^*  Pols  108,  regelmässig,  voll.  Athem  36. 

Bis  5  Uhr  Morgens  hatte  sie  51  Anfälle,  später  keine.  Als  Regel  hielten 
sie  sich  znr  linken  Seite  allein,  waren  aber  auch  universell.  Kein  ein- 
leitender Schrei,  kein  Zungenbiss  (Zähne  fehlen),  aber  Schaum  am  Munde 
und  unfreiwilliger  Harnabgang.  Sie  ist  vollständig  schlaff  und  bewusstlos, 
leicht  congestionirt  zum  Kopfe.  Pupillen  gleichweit,  mittelgross,  reagiren. 
Herzaction  verstärkt.     Brustorgane  normal. 

An  der  Streckseite  der  Extremitäten  grosse,  weisse,  sternförmige  Nar- 
ben; geringe  Adenitis  inguinalis.  Uebrige  Untersuchung  bietet  nichts 
Besonderes  dar.     Keine  Oedeme.     Rp.  Jodkalium. 

Eine  Tochter  berichtet:  Die  erwähnten  Narben  rühren  von  grossen, 
langsam  ausheilenden  Geschworen  her,  die  die  Kranke  vor  etwa  20  Jahren 
hatte,  und  gegen  welche  sie  keinen  Arzt  zu  Rathe  zog.  Sie  bat  8  ge- 
Bonde  Kinder  am  Leben,  2  sind  in  frühem  Kindesalter  gestorben ;  Todes- 
ursache unbekannt.  Die  Kranke  war  übrigens  immer  gesund  (namentlich 
niemals  Krämpfe  gehabt)  mit  Ausnahme  von  einiger  Gedächtnissschwäche 
während  der  letzten  Jahre.  5  Tage  vor  der  Aufnahme  wurde  sie  von 
einem  Schütteln  über  den  ganzen  Körper  ergriffen;  sie  wurde  in  einen 
Sessel  piacirt,  verlor  aber  das  Bewusstsein  nicht,  da  sie  Anrede  beant- 
wortete, wenn  auch  unverständlich  und  in  unterbrochenen  Sätzen.  Nach 
einer  Viertelstunde  hörten  die  Anfälle  auf.  Vor  einigen  Tagen  wurde  sie 
dann  mehr  und  mehr  unklar,  konnte  nur  stotternd  ein  paar  Worte  her- 
vorbringen, musste  das  Bett  hüten  und  lag  dann  vollständig  bewusstlos, 
bis  sie  am  Abend  der  Aufnahme  anfing  Krämpfe  in  Gesicht  und  Extre- 
mitäten zu  bekommen,  namentlich  linksseitig. 

38  2 

13.  September.    Temp.  -— ^.    Am  letzten  Tage  10  AnfÄlle;  die  Con- 

valsionen  fangen  an  der  linken  Seite  mit  Zuckungen  in  den  Gesichtsmuskeln 
an,  die  immer  häufiger  werden  und  zuletzt  continuirlich  sind;  ungefähr 
gleichzeitig  finden  sich  tonische  Starre  und  danach  clonische  Zuckungen 
der  linksseitigen  Extremitäten  ein;  zuletzt,  aber  im  geringerem  Grade, 
wird  die  rechte  Unterextremität  ergriffen,  während  der  rechte  Arm  und  die 
rechte  Gesichtshälfte  freibleiben.  Diesen  Morgen  hat  sie  den  rechten  Arm 
bewegt;  nicht  hingegen  den  linken  oder  das  linke  Bein,  welche, 
sowie  das  niedere  linke  Facialisgebiet  vollständig  gelähmt 
erscheinen.  Der  Harn  (Katheter)  giebt  nur  ganz  schwache  Albumin- 
reaction;  kein  Zucken.  Mikroskopisch:  reichliche  Harnsäurekrjstalle,  ganz 
einzelne  Epithelzellen,  sonst  nichts. 

40 

14.  September.    Temp.  — -r.     Gestern  war  die  Kranke  etwas  leb- 

«  42,1 

hafter,  lag  mit  offenen  Augen,  antwortete  ein  einzelnes  Mal:  Ja!  Diesen 
Morgen  fiel  sie  wieder  in  ein  Coma  und  starb  um  8  Uhr.  Während  des 
letzten  Tages  keine  Krämpfe.  Der  gestrige  Harn  giebt  starke  Eiweiss- 
reaction,  aber  keinen  Zucker.  Temp.  nach  dem  Tode  42,6;  V^^^^"^® 
später  ebenfalls  42,6. 

15.  September.  Sectionsdiagnoie:  Degeneratio  myocardii.  —  Ar- 
terioselerosis.  ^  Emphjsenia  et  Hyperaemia  pulmonum.  —  Degene- 
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ratio  parenchymatosa  hepatis  et  cicatrix  hepatis.  —  Atrophia  arterio- 
solerotica  renam.  —  Stasis  chron.  lienis. 

Dem  Protokolle  entnehmen  wir: 

Meningen  normal,  Hirngewebe  hyperämisch.  Das  Gehirn  bietet 
übrigens  makroskopisch  nichts  Abnormes.  Am  linken  Licberlappen 
findet  sich  eine  erbsengrosse,  eingezogene  PartiCi  die  auf  der  Schnitt- 
fläche eine  1  Gtm.  tiefe  Narbe  zeigt. 

Die  Nieren  etwas  verkleinert;  Kapsel  etwas  schwer  ablösbar, 
Oberfläche  grannlirt.  Rindensnbstanz  an  der  Schnittfläche  atrophisch, 
ca.  V^  ^^*}  das  Gewebe  blass,  wie  gekocht,  mit  einzelnen  rOthlichen 
Stippchen  and  Streifen.  Betreffs  der  übrigen  Organe  siehe  die  Sec- 
tionsdiagnose. 

Dieser  Fall  ist  sicherlich  schwer  zu  denten.  Die  klinische  Dia- 
gnose lautete:  Ein  syphilitisches  Gehirnleiden,  welches  noch  näher 
als  ein  Gumma  der  rechten  Halbkugel  präcisirt  wurde.  Ihre  ehe- 
malige Syphilis,  ihre  plötzlich  erscheinenden  Gehimzufälle,  die  Vorliebe 
der  epileptischen  Anfälle  für  die  linke  Seite,  und  schliesslich  die 
Hemiplegie,  sowohl  Arm  als  Bein,  wie  auch  das  untere  Facialis- 
gebiet  umfassend,  berechtigen  völlig,  scheint  es  mir,  die  gestellte 
Diagnose.  Die  Autopsie  jedoch  stürzte  diese  Annahme  um;  sie  zeigte 
nur  etwas  Gehirnhyperämie,  sonst  aber  kein  Leiden  des  Gehirns  oder 
dessen  Häute.  Dahingegen  fand  sich  stark  ausgesprochene  arterio- 
sklerotische Nierenschruropfung,  und  wiewohl  vor  dem  Tode  nur  da 
geringer  Grad  von  Albuminurie  und  keine  Formelemente  sich  im 
Harne  vorfanden,  und  obwohl  die  Kranke  frUher  keine  nephritischen 
Symptome  dargeboten  hatte,  scheint  es  mir  doch  natürlich,  den  Fall 
als  eine  Urämie  anzusehen,  zumal  epileptische  Anfälle  sehr  gat  als 
einziges  Symptom  einer  Urämie  auftreten  können.  0  Es  kommt  mir 
wenig  wahrscheinlich  vor,  dass  es  sich  um  epileptische  Fälle  syphi- 
litischen Ursprungs  handelt,  eine  „tertiäre  Epilepsie^'  in  Fournier- 
schem  ^)  Sinne,  einmal  weil  sie  bewusstlos  während  des  Anfalles  war, 
da  doch  die  tertiären  Epileptiker  gerade  sui  compotes  sein  sollen, 
und  wieder,  weil  ihre  Syphilis  sich  in  den  letzten  20  Jahren  nicht 
kundgegeben  hat,  und  auch  keine  anderen  syphilitischen  Symptome 
zu  gleicher  Zeit  sich  vorfanden,  theils  schliesslich,  weil  die  Section 
in  dieser  Beziehung  nichts  ernirte. 

Mit  diesem  Falle  bekommen  wir  also  1 1  Fälle  in  dieser  Gruppe, 
oder  die  Hälfte  sämmtlicher  Fälle  der  Gruppe  B. 

1)  Gowers,  I.e.,  S.  703. 

2)  Epilepsie  sypbilitiqae.  Annales  de  Dermatologie  et  SyphU.  1880.  T.  1.2. 
p.  200, 
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Allen  diesen  Fällen  gemein  ist  das  Entstehen  der  Hemiplegie  wäh- 
rend eines  stets  zunehmenden  urämischen  Zustandes,  als  Regel  unmittel- 
bar nach  einem  eklamptisohen  Anfalle,  gleichviel  ob  die  Krämpfe 
nniversell  oder  halbseitig  waren  (wie  in  Nr.  14  und  in  meinem  Falle). 

In  meiner  Sammlung  finden  sich  noch  2  Fälle  mit  ausgesprochen 
nephritischen  Symptomen,  doch  ohne  Urämie.  In  dem  einen  (Fall  14) 
fand  sich  jedoch  zugleich  Lnngentnberculose,  und  ich  habe  es  des- 
halb für  richtig  gehalten,  diesen  Fall  einer  anderen  Gruppe  einzuver- 
leiben; in  dem  anderen  (Fall  31)  hingegen  war  die  Nephritis  nur 
als  Glied  einer  Allgemeininfection  puerperalen  Ursprunges  aufzu- 
fassen; auch  diesen  habe  ich  deshalb  hier  nicht  mitgezählt. 

Von  der  urämischen  Hemiplegie  ist  nichts  weiter  darüber  hinaus 
zu  berichten,  was  früher  von  diesen  Hemiplegien  ohne  Herderkran- 
knng  erwähnt  ist.  Es  ist  eine  Hemiplegie  oder  Hemiparese,  die  als 
Regel  das  untere  Facialisgebiet ,  Arm  und  Bein  befällt,  und  die 
anhält,  bis  der  Tod  unter  stets  sich  steigernden  urämischen  Sym- 
ptomen sich  einstellt,  zuweilen  erst  innerhalb  12  Tagen. 

Auch  in  dieser  Gruppe  tritt  die  linke  Seite  am  meisten  hervor ; 
die  Lähmung  war  7mal  linksseitig,  nur  3mal  rechtsseitig; 
Ober  einen  Fall  fehlt  Auskunft. 

Dahingegen  gehören  diese  Fälle  einem  jüngeren  Alter  als  die 
der  Gruppe  A;  die  Grenzen  waren  beziehungsweise  30  und  67.  Der 
Altersunterschied  steht  mit  der  verschiedenen  Aetiologie  im  Zusam- 
menhang. 

Der  Leichenbefund  zeigte  betreffs  des  Gehirns  dasselbe  Fehlen 
der  Herderkrankung,  wie  in  der  vorigen  Gruppe.  Der  übrige  Him- 
befand  war  mehr  allgemeiner  Natur  und  bot  keinen  besonderen  Halt- 
ponkt  einem  Verständnisse  des  Auftretens  der  Hemiplegie;  er  bestand 
aas  Folgendem: 

Gehirn  vollkommen  natürlich     ...    in  2  Fällen, 

s       ödematös -2       s 

s              '        und  anämisch  .    .    .     ^^   5       s 
r       hyperämisch =2 

Was  die  übrigen  Organe  betrifft,  so  finden  wir  das  Resultat  der 
Leichenschau  für  nur  8  Fälle  angegeben.  In  allen  diesen  fand 
sich  eine  Nephritis,  in  7  chronische,  in  einem  (Fall  8)  acute; 
sonst  fanden  sich  in  3  Fällen  Arteriosclerosis,  in  2  (Nr.  1 4  und  Kran» 
kengeschichte  IV)  syphilitische  Narben  an  ddr  Leber  und  den  Nie- 
ren vor. 

Die  einartige  Weise,  in  der  die  Hemiplegie  in  den  hier  zusammen 
gestellten  Fällen  entsteht  und  sich  entwickelt,  zugleich  mit  dem  über 
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eiastimmeaden  Leichenbefande  (die  Nephritis)  berechtigt,  denke  ich, 
diese  Fälle  in  eine  besondere  Gruppe  aaszusondem. 

Die  Existenz  einer  solchen  urämischen  Hemiple^e  wird  auch  tod 
verschiedenen  Seiten  herrorgehoben ,  so  von  Patsch  i),  JäckeP), 
Raymond^),  Chantemesse  und  Tenneson.  4)  Die  beiden  letzten 
Verfasser  nennen  diese  Form  der  Hemiplegie  ,,une  hemiplögie  albn- 
minurique'^ 

IL  Unterabtheilung. 

Die  4  Fälle  ^),  die  dieser  Gruppe  angehören,  ähneln  sich  darin,  dass 
die  Hemiplegie  hier  bei  Individuen  auftritt,  die  vorher  mit  einer  Lqb- 
gentuberculose  behaftet  waren.  In  dem  einen  Fall  (30)  entwickelt 
sich  die  Lähmung  ohne  Verlust  des  Bewasstseins  mehr  allmählich  im 
Laufe  von  4—5  Tagen,  so  dass  die  klinische  Diagnose  nach  Senator 
als  Himabscess  oder  Gehimtuberkel  gestellt  wurde.  In  den  anderen 
3  Fällen  hingegen  entstand  die  Hemiplegie  plötzlich,  in  dem  einen  wäh- 
rend eines  Coma,  in  dem  anderen  im  Laufe  der  Nacht,  so  dass  Pal 
sich  eines  Morgens  an  der  einen  Seite  gelähmt  fand,  und  endlich  im 
dritten  Falle  während  anämischer  Delirien.  Das  Alter  schwankt 
zwischen  29  and  56  Jahren.  In  3  Fällen  war  die  Hemiplegie  rechts- 
seitig, in  einem  linksseitig.  Der  Tod  stellte  sich  in  wenigen  Standen 
oder  Tagen  nach  deren  Entstehen  ein.  Wie  in  den  anderen  FttUen 
war  die  Lähmung  über  Arm,  Bein  und  onteres  Facialisgebiet  ver- 
breitet. 

Dieser  Gruppe  kann  ich  noch  einen  Fall  einverleiben,  welcher 
sich  doch  von  den  anderen  unterscheidet  theilweise  durch  die  Jagend 
des  Kranken  (nur  14  Monate  alt),  theils  durch  die  miliare  Nstar 
der  Tubercalose. 

V.   Krankengeschichte. 

0.  S.,  14  Monate  alter  Knabe. 

Aufnahme  19.  Mai  1892,  f  15.  Juni  1892. 

Klinische  Diagnose:  Tussis  convulsiva.  —  Tabercniosis  miliaris.- 
Hemiplegia  sinistra.  —  Meningitis? 

Stirps  Sana;  rechtzeitig  geboren,  ist  bis  zur  Aufnahme  an  der  Brut 
gestillt.     Im  letzten  Monate  Keuchhusten;  er  ist  stark  abgemagert 


1)  ZeiUchrift  f.  klim  Medicin  18S1.  S.  209. 

2)  Dissertation.  18S4.  (Siehe  Literaturübersicht.) 

3)  Revue  de  m6decine  1885.  p.  705. 

4)  Ebend.  S.  947. 

5)  Fall  16,  19,  29,  30. 
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Pat.  ist  blass  und  von  kränklichem  Aussehen;  mucöser  Schnupfen, 
charakteristische  Kenchhustenanf^ile ;  beschleunigter  Puls  und  Athmen. 
Sthetoskopie  bietet  nichts  Besonderes;  normaler  Stuhl. 

In  der  folgenden  Zeit  schwankende  Temperatur,  bald  normal,  bald 
Aber  39 — 40 <^  Abends,  mit  danach  folgender  verhältnissmässig  niedriger 
Morgentemperatur.  Zunehmende  Dyspnoe.  Sowohl  an  der  Vorder-  wie 
SD  der  Hinterfläche  zahlreiche  feuchte  Rasselgeräusche  und  Rhonchi.  Schwel- 
lung der  Submaxillärdrttsen.  Dünner,  grünlicher  Stuhl.  Hin  und  wieder 
vorübergehender  Nachtschweiss,  sonst  keine  meningitische  Erscheinungen ; 
keine  Ohrensymptome. 

39 

14.  Juni.     Temp.  tt-^*    Heute  findet  sich  eine  im  Laufe  der  Nacht 

entstandene  Lähmung  des  linken  unteren  Facialisgebietes, 
des  linken  Armes  und  Beines.  Zwangstellung  des  Kopfes  und  der 
Augen  nach  rechts.  Strabismus  convergens  des  linken  Auges.  Linksseitig 
herabgesetzter  Plantarreflex.     Hie  und  da  kleine  Ekchymosen. 

15.  Juni.  Im  Laufe  des  gestrigen  Tages  wiederholte  Krampfanfälle. 
Starb  heute  Morgen  2  Uhr. 


16 :  Tuberculosis  palmonnm  et  glandularum  bron- 
chialium.  —  Bronehopneumoniae.  —  Otitis  media  suppurativa  duplex. 
Tuberculosis  miliaris  lienis  et  hepatis. 

Dem  Protokolle  entnehmen  wir: 

Keine  Tubercalose  der  Hirnhäute.  In  beiden  Paukenhöhlen  und 
in  den  Cellulis  mastoid.  rechter  Seite  flockiger  gelbbrauner  Eiter, 
worin  Diplokokken  und  Streptokokken,  die  sich  nach  der  Oram'sohen 
Methode  färben. 

Die  Nieren  parenchymatös  ohne  Tuberkelablagerangen. 

In  der  rechten  Lunge  zerstreut  finden  sich  grössere  und  kleinere 
Bronchopneumonien.  In  der  Spitze  der  linken  ein  Gonglomerat  kä- 
siger Herde  mit  Bindegewebspartien  dazwischen.  Tuberculose  der 
Bronchialdrttsen. 

Milz  geschwollen ;  Gewebe  derb,  glänzend,  doch  nicht  amyloid ; 
ein  emzelner  miliarer  Tuberkel.  Leber  etwas  fett ;  an  der  Oberfläche 
and  im  Gewebe  miliare  Tuberkel.    Uebrigen  Organe  normal. 

Obgleich  die  Tuberculose  in  diesem  Falle  das  hauptsächliche  Lei- 
den ist,  lässt  es  sich  doch  nicht  leugnen,  dass  in  einem  vorgerückteren 
Stadium  gewiss  eine  Pneumokokkeninvasion  stattgefunden  hat  (die 
Bronchopneumonien  —  die  suppnrativen  Otitides  mit  diplokokken- 
baltigem  Eiter),  und  die  Möglichkeit  ist  deshalb  nicht  ausgeschlossen, 
dass  diese  Infection  yielmehr  als  die  Tuberculose  die  Schuld  daran 
trägt,  dass  die  Hemiplegie  entstand,  so  dass  der  Fall  yielleicht  ge- 
rechter der  folgenden  Gruppe  anheimgehört. 

Der  autoptisohe  Gemeinbefund  aller  5  Fälle  war  die  Tuber- 

Deattotie  Zmtiohr.  f.  Norrenheilkonde.    IV.  Bd.  17 
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cnlose.   Dahingegen  bot  das  Gehirn  nichts  Besonderes  dar,  abgesehen 
von  dem  Fehlen  jeden  Herdleidens. 

111.  Unterabtheilang. 

Das  Eigenthttmliche  dieser  Gruppe  ist  die  Entwicklung  der 
Hemiplegie  im  Anschluss  an  eine  Pneumonie. 

Nur  zwei  der  Fälle  (Nr.  4  und  18)  gehören  hierher.  In  dem  einen 
war  die  Pneumonie,  sowie  die  Hemiplegie  rechtsseitig,  in  dem  anderen 
linksseitig.    Wir  werden  später  auf  diese  Thatsache  zurückkommen. 

Beide  Kranken  waren  70jährige  Frauen,  die  gesund  waren,  bis 
sie  ihre  Pneumonien  bekamen.  In  beiden  Fällen  fand  sich  bei  der 
Leichenschau  eine  croupöse  Pneumonie,  während  die  Gehirne  normal 
waren,  von  der  Arteriosklerose  der  Basalgefässe  in  dem  einen  Falle 
abgesehen. 

Demjenigen,  der  da  weiss,  dass  sich  eine  ganze  kleine  Literatur 
über  die  pneumonischen  Hemiplegien  findet,  dürfen  meine  wenigen 
Fälle  als  ein  sehr  auffallendes  und  sehr  dürftiges  Resultat  erscheinen. 
Charcot^)  bemerkt  z.  B.  1867  en  passant  in  seinen  Vorlesungen 
über  die  Krankheiten  des  Greisenalters,  dass  er  zusammen  mit  Val- 
pian  recht  zahlreiche  Fälle  pneumonischer  Hemiplegie  beobachtet 
bat,  und  dass  er  sich  durch  Sectionen  hat  überzeugen  können,  dass 
keine  entsprechende  Aenderung  im  Gehirn  sich  vorfand;  er  citirt  aber 
keine  Krankengeschichten.  Zufolge  Finkler ^)  hat  sich  Sie  später 
aus  ähnlichen  Gründen  befugt  gefunden,  eine  besondere  Form  der 
Pneumonie,  die  apoplektische  Pneumonie  aufzustellen.  Femer  haben 
unter  Anderen  Löpine^)  und  jüngst  Boulloche^)  diese  Frage  in 
einer  grossen  Arbeit  behandelt  und  eine  grössere  Statistik  gesammelt 
Wenn  ich  dennoch  dieser  Literatur  nur  2  Fälle  entnommen  habe, 
so  liegt  es  darin,  dass  ich  im  Gegensatze  von  B  o  u  1 1  o  c  h  e  z.  B.  nur 
solche  Fälle  mitzunehmen  gewünscht  habe,  in  welchen  eine  wirkliche 
Hemiplegie  nnd  nicht  nur  eine  Paralyse  einer  einzigen  Extremität  sich 
fand,  oder  Fälle,  in  denen  der  Tod  bei  noch  bestehender  Hemiplegie 
sich  einstellte,  dahingegen  nicht  Fälle  von  nur  ganz  vorübergehender 
Hemiplegie,  oder  in  welchen  die  Hemiplegie  erst  nach  der  Pneumonie 
entstand,  und  nicht  hingegen  solche,  in  welchen  sich  die  Pneumonie 
erst  während  einer  schon  bestehenden  Hemiplegie  entwickelte.   Diese 

1)  LeQons  cllniques  Bur  les  maladies  des  yieiliards.  Paris  1867.  S.  19.  An- 
merkung. 

2)  Die  acuten  Lungenentzündungen  als  Infectionskrankheiten.   1891.  S.  134. 

3)  De  rhemiplegie  pneumonique.   Th^se.   Paris  1870. 

4)  Des  paralysies  pneumoniques.   Th^se.   Paris  1892. 
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Fälle  habe  ich  am  anderen  Orte  placirt,  z.  B.  in  meiner  II.  Kranken- 
geschichte. Endlich  habe  ich  auch  ganz  ausser  Betracht  gelassen 
solche  Fälle,  in  denen  sich  zwar  sowohl  eine  Pneumonie  wie  eine 
Hemiplegie  fanden,  zu  gleicher  Zeit  aber  auch  eine  Herzkrankheit^ 
die  die  Ursache  der  Hemiplegie  war. 

Noch  steht  zurück,  4  Fälle  zu  erwähnen,  die  in  keiner  der  be- 
sprochenen Gruppen  Platz  gefunden  haben,  die  aber  auch  nicht  in 
eine  einzelne  Gruppe  gesammelt  werden  können. 

Den  einen  Fall  habe  ich  schon  berührt;  das  ist  der  Fall  Tho- 
mas (Nr.  31,  S.  248).  Hier  entsteht  die  Hemiplegie  während  einer 
puerperalen  Infeotion  sehr  ernsthafter  Natur,  und  trotzdem  sowohl 
Nieren-  wie  Lungensymptome  sich  fanden,  habe  ich  doch  nicht  ge- 
meint den  Fall  in  der  Urämie-  oder  Pneumoniegruppe  unterbringen 
zu  dürfen.  Da  jedoch  die  Hemiplegie,  ehe  die  Albuminurie  bemerkt 
wurde,  entstanden  zu  sein  scheint,  so  steht  dieser  Fall  gewiss  den 
pneumonischen  näher,  gleichviel  ob  es  nun  hier  wie  dort  die  Pneu- 
monie an  sich  oder  die  Infection  als  solche  ist,  die  das  eigent- 
liche ursächliche  Moment  ausmachen,  eine  Frage,  auf  die  wir  wieder 
zurückkommen  werden. 

In  dem  anderen  Fall  (Nr.  6)  handelt  es  sich  um  eine  subacute  Blei- 
Vergiftung.  Ein  Bleiarbeiter  war  wegen  Bleikolik  in  Behandlung 
gewesen,  war  entlassen,  nahm  gleich  wieder  seine  Arbeit  auf  und 
bekam  kurz  nachher  eine  Epilepsia  saturnina.  Unmittelbar  nach  einem 
der  epileptiformen  Anfälle  zeigte  sich  Hemiplegie  zusammen  mit  totaler 
Anästhesie;  nachdem  diese  während  eines  Tages  unverändert  be- 
standen, starb  der  Kranke.  Dieser  Fall  könnte  vielleicht  am  ehesten 
der  urämischen  Gruppe  als  ein  Appendix  angeknüpft  werden,  da  es 
sich  hier  um  eine  toxische  Einwirkung  aufs  Gehirn  handelt,  die  sich 
als  epileptischer  Anfall  zu  erkennen  gab. 

Der  dritte  Fall  (Nr.  22)  weicht  in  einer  wesentlichen  Beziehung 
von  allen  bisher  genannten  ab,  nämlich  in  Bezug  auf  die  Dauer.  Bei 
einem  67jährigen  Architekten,  der  sonst  gesund  ist,  entsteht  eine 
rechtsseitige  Hemiplegie  mit  Aphasie;  der  Zustand  bessert  sich  im 
Laufe  zweier  Monate  so  weit,  dass  der  Kranke  sprechen  und  die 
Extremitäten  einigermaassen  frei  bewegen  kann.  Etwa  ein  halbes 
Jahr  später  bekommt  er  plötzlich  eines  Morgens  wiederum  einen  apo- 
plektischen  Insult  mit  rechtsseitiger  Hemiplegie.  Drei  Monate  lang 
hält  sich  diese  unverändert;  es  entwickeln  sich  sogar  Contracturen 
der  gelähmten  Glieder  und  Decubitus  derselben.  Zuletzt  stellt  sich 
der  Tod  unter  cerebralen  Symptomen  ein,  und  gegen  jede  berech- 
tigte Erwartung  findet  man  ein  Oehirn  ohne  irgend  etwas  Krank- 

17* 
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haftea  als  Arteriosklerose  der  Art.  basilaris  und  übrigens  nur  dege- 
nerative Myoeardie;  sonst  nichts  Krankhaftes. 

Dieser  Fall  steht  sicherlich  memer  Gruppe  „Gesander''  nahe; 
ein  Fall  dieser  angehOrig,  meine  II,  Krankengeschichte,  bildet  gleich- 
wie einen  Uebergang  dazu,  indem  der  Tod  erst  2  Monate  nach  dem 
Entstehen  der  Hemiplegie  eintrat,  und  zwar  nur  durch  eine  inter- 
currirende  Pneumonie  verursacht. 

Schliesslich  haben  wir  den  vierten  und  letzten  Fall ;  dieser,  der 
bisher  nicht  veröffentlicht  war,  scheint  ohne  Zusammenhang  mit  allen 
übrigen  zu  stehen  und  ist  in  jeder  Beziehung  so  merkwürdig,  das8 
ich  hier  die  vollständige  Krankengeschichte  in  extenso  folgen  lasse: 

VI.  Krankengeschichte. 

0.  P.,  28  jähriger  unverheiratheter  Arbeiter. 

Aufnahme  28.  September  1892,  f  8.  October  1892. 

Klinisdhe  Diagnose :  Acutes  Cerebralleiden.  Epileptiforme  Krämpfe. 
Hemiparesis  d  extra. 

Pat.  wird  von  der  Polizei  ins  Krankenhaus  gebracht,  die  ihn  auf  der 
Strasse  in  Krämpfen  fand.  Gleich  nach  der  Aufnahme  hatte  er  7  schnell 
nach  einander  folgende  eklamptische  Anfälle  mit  Bewusstlosigkeit,  einlei- 
tendem Schrei,  bedeutendem  Zungenbiss,  Cyanose  des  Gesichts,  Schaum 
am  Mande,  übermässig  erweiterten  Papillen  nebst  tonischen  und  clonischeD 
Krämpfen  des  ganzen  Körpers.  Die  objective  Untersuchung  bietet  nichts 
Besonderes  dar ;  kein  Geruch  nach  Spiritus  oder  sonst  eines  Gifts.  Abends 
•war  er  mehr  bewnsst,  aber  sehr  schläfrig. 

37  l 

29.  September.    Temp.  — ^.     Pols  92,  regelmässig,  kräftig.    Harn 

ohne  Ei  weiss,  ohne  Zucker.  Seit  der  Aufnahme  in  Allem  16  wohl  ge- 
trennte Anfälle.  Einige  Standen  Schlafes  heute  Nacht;  während  dessen 
war  er  vor  Anfällen  frei;  gegen  Morgen  aber  wurden  diese  stärker  und 
dauernder.  Morgens  ein  paar  Mal  grünliches  Erbrechen  ohne  Gerach. 
Harn  während  der  Anfälle  abgegangen.  Bei  der  Morgenvisite  lag  er  in 
einem  comatösen  Zustande,  mit  gleichen  nicht  erweiterten  Pupillen. 

37  8 

30.  September.    Temp.  ä^t—*     Keinen  Anfall   während  des  letsten 

Tages.  Hat  gut  geschlafen  und  etwas  flüssige  Nahrung  zu  sich  genommen. 
Zange  ist  vom  Bisse  stark  matiiirt;  er  ist  klar,  klagt  weder  über  Kopf- 
schmerz, noch  sonstige  Schmerzen.  Pals  72,  regelmässig,  kräftig.  Ath- 
men  18.  Verneint  Missbrauch  der  Spirituosa,  ebenso  wie  Syphilis  oder 
frühere  Krämpfe.  Er  war  immer  frtlher  gesund  und  ist  Soldat  gewesen; 
objective  Untersuchung  normal,  mit  Ausnahme  der  Zunge.  Seine  Ver- 
wandten verneinen  jede  neuropathische  Disposition,  wissen  von  keiner  frühe- 
ren Krankheit;  sein  Bruder  schildert  ihn  als  einen  aasserge wohnlich  fru- 
galen und  ordentlichen  Menschen,  der  nur  geringe  Mengen  von  Spiritus 
^enoss,  nur  wenig  rauchte,  niemals  Tabak  kaute  und  niemals,  seines 
Wissens,  venerische  Krankheiten  gehabt  hatte.    Er  war  ein  gewöhnlicher 
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Arbeiter,  und  seine  Arbeit  brachte  ihn  in  keine  Berührung  mit  irgend 
einem  Giftstoffe,  verdorbenen  Nahrungsmitteln  oder  dergl.  Er  soll  anch  nie 
aber  Kopfschmerz  oder  Verdauungsanomalien  geklagt  haben.  Hat  anch 
keinen  Unfall  erlitten.  £inige  Jahre  zurück  arbeitete  er  während  eines 
halben  Jahres  in  den  Kryolithbrüchen  Grönlands. 

1.  October.      Temp.  — ~.    Im  Laufe  des  gestrigen  Tages  wurde  er 

Ol  yb 

etwas  aufgeregt,  fing  zu  singen  und  tanzen  an,  schien  Abends  anch  etwas 
hallacinirt.     Nur  eine  Stunde  Schlaf.     Ist  jetzt  ruhig,  aber  unklar. 

3.  October.  Befand  sich  wohl  bis  gestern  Abend,  da  er  anfing  Krämpfe 
zu  bekommen;  er  hatte  seitdem  76  Anfälle;  zwischen  diesen  liegt  er  in 
einem  comatösen  Zustande  hin.  Die  Krämpfe  werden  durch  eine  univer- 
selle Starre  und  einen  stönenden  Laut  eingeleitet;  darauf  folgen  grössere 
Bewegungen  mit  allen  Gliedern  und  schliesslich  schnelle,  clonische  Zuckungen 
in  der  rechten  Gesichtshälfte,  im  rechten  Arm  und  Bein,  von  einigen 
Minuten  Dauer.  Zugleich  Cyanose.  Puls  80,  gespannt  und  hart.  Ath- 
men  24.  Die  Ophthalmoskopie  zeigt  nichts  Krankhaftes.  Ord. :  Eisbeutel 
aaf  den  Kopf.     Klysma. 

40  5 

4.  October.     Temp.  --—7.     Puls  132,  ziemlich  klein.     Athmen  36. 

40,1 

Hatte  152  deutliche  Anfälle  während  des  letzten  Tages.  Die  cloni- 
sehen  Zuckungen  nahmen  immer  nur  die  rechte  Seite  ein. 
Heute  findet  sich  rechtsseitige  Hemiplegie  (auch  das  untere 
Facialisgebiet).  Kniereflexe  und  Bauchreflexe  fehlen  beiderseits.  Plantar- 
reflex an  der  rechten  Seite  herabgesetzt;  hier  fehlt  auch  Cremaster- 
reflex. Rechter  Arm  und  Bein  fühlbar  wärmer  als  entspre- 
chend links.  Es  ist  wie  ein  zwangsbewegungsähnlicher  Drang,  sich  gegen 
die  gelähmte  Seite  zu  wälzen.  Gesicht  nicht  geröthet,  Pupillen  mitt- 
lerer Grösse,  gleichweit.  Vollständige  Bewusstlosigkeit.  Keine  Nacken- 
starre, aber  etwas  eingezogener  Unterleib. 

Rp.  Ungr.  Hydrargyri  gram  4 
täglich  zum  Einreiben. 

Rp.  Vesicatorium  nuchae. 

40  4 

5.  October.     Temp.  — ^.     Puls  120,  sehr  klein.    Athmen  32,  stö- 

nend.  Etwa  40  Anfälle  von  einigen  Minuten  Dauer,  immer  mit  Zuckungen 
ausschliesslich  der  rechten  Seite  und  Drehung  des  Kopfes  nach  rechts, 
zugleich  aber  mit  Schütteln  des  ganzen  Körpers  und  Aufziehen  des  linken 
Beins.  Immer  Neigung,  sich  gegen  die  rechte  Seite  zu  wälzen.  Zwischen 
den  Anfällen  liegt  er  leicht  cyanotisch,  soporös,  hin  und  wieder  murmelnd ; 
acheint  theilweise  Anrede  zu  verstehen.  Trank  ein  paar  Tassen  Milch. 
Harn  unfreiwillig  in  reichlicher  Menge  abgegangen.  Unterleib  heute 
stark  eingezogen.  Fortdauernd  Hemiplegie  und  Temperaturunterschied 
der  beiden  Seiten: 

hinter  dem  Processus  mastoideua    ....  rechts  39,1;  links  38,8, 
in  der  Vola  manus s      36,3;    s       35,9. 

Die  Fflsse  waren  so  kalt,  dass  sich  die  Temperatur  hier  nicht  mit 
gewöhnlichem  Thermometer  messen  Hess. 
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Heute  scheint  vielmehr  der  linke  Mundwinkel  herabzuhängen,  sowie 
auch  die  linke  Unterextremität  schlaff  ist,  doch  nicht  in  so  hohem  Qrade, 
wie  die  rechte.     An  der  Unterlippe  nnd  am  Kinn  ein  Herpesansschlag. 

Ord.:  4  Blategel  an  jedem  Zitzenfortsatze. 

39  5 

6.  October.      Temp.  --^.    Nur  drei  Anfälle  mit  Zwischenraum  von 

39,5 

mehreren  Stunden.  Schon  gestern  Abend  bewegte  er  alle  Glieder,  immer 
aber  die  linksseitigen  lebhafter  als  die  rechtsseitigen.  Trank  sehr  viel 
Milch,  war  aber  sehr  unruhig.  Scheint  heute  mehr  bewusst,  reagirt  gegen 
Anrede,  entleert  den  Harn  auf  Zumuthung.  Keine  meningitischen  Sym- 
ptome mit  Ausnahme  des  eingezogenen  Unterleibes;  keine  Ohrenerschei- 
nnngen.  Linke  Pupille  heute  grösser  als  die  rechte.  Keine  ausgesprochene 
Parese  der  Extremitäten;  die  der  linken  Seite  werden  doch  am  meisten 
bewegt.  Immer  noch  fehlen  die  Kniereflexe,  und  die  Plantarreflexe  sind 
schwach.  Hände  und  Füsse  kalt.  Puls  sehr  klein.  Harn  sauer,  ohne 
Zucker,  enthält  aber  sehr  reichlich  Eiweiss.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung zeigt  keine  Formelemente. 

7.  October.  Im  Wesentlichen  unverändert.  Nimmt  reichlich  Nah- 
rung zu  sich;  immer  noch  Pupillendifferenz.  Ist  sehr  schläfrig,  spricht 
sehr  undeutlich,  ist  sehr  schwach. 

8.  October.     Collabirte  immer  mehr  und  mehr;  starb  Nachts  2  Uhr. 

Seotionsdiapiose:  Degeneratio  parenehymatosa  myocardii,  he- 
patis,  renum,  lienis.    Hyperaemia  pulmonum. 

Auszug  des  Protokolls:  Gehirn  und  dessen  Häute,  Rückenmark 
und  dessen  Häute  vollständig  normal;  Gehirn  sogar  v.on  ausser- 
gewöhnlicb  guter  Consistenz;  dessen  BlutfUlle  normal  nnd  überall 
gleichmässig.    Die  Gefässe  der  Basis  normal. 

In  der  Aorta  und  der  Art.  coronaria  unbedeutende  arterioskle- 
rotische Aenderungen;  das  Herz  etwas  gross  und  schlaff,  ohne  Klappen- 
fehler; das  Herzfleisch  gräulich;  trocken,  mürbe.  Die  Lungen  stark 
blutüberfüllt,  übrigens  normal,  sowie  auch  die  Bronchien,  Luftröhre, 
Kehlkopf.  —  Milz  von  natürlicher  Grösse  und  Form ,  normaler  Con- 
sistenz, Zeichnung  deutlich.  —  Leber  etwas  vergrössert  mit  glatter 
Oberfläche  und  abgerundeten  Rändern.  Gewebe  gräulich,  trübe, 
trocken,  Consistenz  vermindert,  Zeichnung  verwischt.  An  der  Ober- 
fläche finden  sich  ein  paar  sternförmig  eingezogene  Partien;  diesen 
entsprechend  finden  sich  in  dem  darunterliegenden  Lebergewebe 
fibröse  Narbenpartien.  —  Nieren  leicht  geschwollen,  Kapsel  leicht 
ablösbar,  Oberfläche  glatt.  Rindengewebe  geschwollen,  gräulich, 
trübe.  Pyramiden  blaurotb;  Consistenz  bedeutend  vermindert.  — 
Uebrige  Organe  normal.     Kein  Leiden  des  inneren  Ohres. 

Jeder,  der  diese  Krankengeschichte  durchgelesen  bat,  wird  sich 
selber  sicherlich  mit  Erstaunen  fragen :  Warum  erkrankte  dieser  Mann, 
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wie  soll  man  die  Erscheinangen  auffassen ,  and  weshalb  starb  er? 
Nach  dem  Tode  lag  es  wohl  am  nächsten,  an  eine  Intoxication  oder 
Infection  zn  denken;  jedoch  keine  solchCi  weder  acnte  noch  chroni- 
sche, hat  sich  nachweisen  lassen,  and  namentlich  lässt  sich  nichts 
erniren/was  mir  als  das  Wahrscheinlichste  vorkommt,  über  den  Oe- 
onss  verdorbener  oder  giftiger  Nahrangsmittel.  Ich  habe  übrigens 
anch  nicht  in  den  Schilderangen,  die  sonst  von  solchen  alimentären 
Vergiftangen  gezeichnet  werden,  irgend  etwas  finden  können,  das 
dem  ansrigen  entsprach.  Sollte  es  eine  Urämie  sein  können?  Unmög- 
lich! Denn  der  Harn  war  von  vornherein  normal,  and  die  Nieren  boten 
oor  febrile  Verändenmgen  dar.  Aber  eine  alkoholische  Eklampsie? 
Kaam  1  Denn  erstlich  wird  der  Abasas  verneint,  zweitens  bot  er  keine 
Zeichen  des  Alkoholismas  weder  vor  noch  nach  dem  Tode  dar,  and 
schliesslich  treten  alkoholische  Eklampsien  niemals  mit  halbseitigen 
Erscheinangen  auf,  wenigstens  soweit  sich  Dethlefsen'sO  Erfahrung 
erstreckt. 

Könnte  von  Syphilis  die  Rede  sein?  Gewiss  hatte  er  in  seiner 
Leber  ein  paar  sternförmige  Narben,  diese  waren  aber  sehr  klein, 
and  der  Herr  Prosector  Borch  meinte  sie  nicht  mit  Sicherheit  als 
syphilitische  betrachten  zu  dürfen ;  hierzu  kommt,  dass  er  selber  ent- 
schieden leugnete,  je  Syphilis  gehabt  zu  haben.  Schliesslich  mussten 
die  Erscheinangen,  wenn  sie  syphilitisch  waren,  als  „secundäre  Epi- 
lepsie'' im  F  cur  nie  raschen  2)  Sinne  aufzufassen  sein;  aber  ein  so 
gewaltsamer  Ausbruch,  dass  er  trotz  energischer  Behandlung  zuletzt 
den  Tod  herbeiführt,  scheint  undenkbar.  Anch  hat  Fournier  nie- 
mals einen  Fall  mit  tödtlichem  Ausgange  gesehen. 

Schliesslich  konnte  man  sich  versucht  finden,  an  eine  Autointoxi- 
cation  zu  denken,  z.  B.  vom  Darmcanale  aus  nach  Bouchard.  Um 
aber  eine  solche  Annahme  zn  begründen,  fehlen  uns  noch  die  noth- 
wendigen  Anhaltspunkte. 

Ich  sehe  mich  somit  gezwungen,  die  obigen  Fragen  weiter  wan- 
dern zu  lassen,  wie  demUthigend  dies  auch  für  unsere  persönliche 
Eitelkeit  sein  mag. 

In  dem  Vorhergehenden  habe  ich  somit  meinem  Plane  entspre* 
chend  zu  zeigen  versucht,  dass  eine  Hemiplegie  ohne  entsprechendes 
Herdleiden  existirt,  dass  diese  Hemiplegie  unter  sehr  verschieden- 

1)  Die  alkoholische  Eklampsie:  Doctordisputation.  Kopenhagen  1885.  S.  94. 
.«Bemerkenswerth  ist  doch  sicherlich  der  Umstand,  dass  der  eklamptische  Anfall 
£ich  immer  dnrch  nniverselle  Verbreitung  über  den  ganzen  Körper  darthut,  ohne 
jemals,  soweit  man  wdss,  sich  unilateral  zu  zeigen." 

2)  1.  c,  S.  202. 


264  XII.  Jacobson 

artigen  Verbältnissen  entstehen  kann,  bald  bei  früher  gesunden  Per- 
sonen, bald  bei  solchen,  die  vorher  an  einer  oder  der  anderen  Krankheit 
litten,  z.  B.  an  Nephritis,  Langentuberculose,  Pneumonie,  Arthritis, 
Bleivergiftung,  Pnerperalinfection  u.  s.  w.,  dass  diese  Hemiplegie  all 
die  Eigenthttmlichkeiten  der  cerebralen  Hemiplegie  darbietet,  dass 
sie  bis  zum  Tode  fortbesteht,  der  in  der  Regel  binnen  ganz  kurzer 
Zeit  eintritt,  und  dass  dieses  Leiden  zwar  als  eine  Seltenheit  aaf- 
gefasst  werden  muss,  doch  aber  keineswegs  als  etwas  ganz  Ausser- 
gewöhnliches. 

In  dem  Obigen  habe  ich  auch  versucht  die  ätiologischen  Verhält- 
nisse —  im  weiteren  Sinne  —  zu  eruiren,  die  dieser  afocalen  Hemiplegie 
zu  Qrunde  liegen ;  es  ist  aber  noch  ein  Verhalten  zu  besprechen,  welches 
ich  im  Vorhergehenden  unberücksichtigt  gelassen  habe:  Was  bedingt, 
dass  nur  halbseitige  motorische  Störungen  auftreten,  da  doch  die  Ein- 
wirkung der  verschiedenen  ätiologischen  Factoren  aufs  Gehirn,  irgend 
welcher  Natur,  universell  zu  sein  und  gleichartige  Veränderungen  im 
Gehirn,  wo  sich  solche  finden,  hervorzurufen  scheint  Dieses  Ver- 
hältniss  ist  unableugbar  der  kitzlichste  Punkt  in  der  ganzen  Frage, 
und  auch  derjenige,  der  den  verschiedenen  Schriftstellern  die  grösste 
Schwierigkeit  aufzuhellen  verursacht  hat.  Wir  werden  jetzt  diese 
Erklärungen  ein  wenig  eingehender  vornehmen,  welche  fast  alle  ganz 
theoretischer  Natur  sind.  Erst  muss  ich  doch  voraus  einen  nabe- 
liegenden Einwand  zu  entwaffnen  suchen.  Wie  erwähnt,  haben  sich 
die  Gehimbefunde  bei  der  Section  auf  Circulationsstörangen  allge- 
meinerer Natur,  wie  Hyperämie  oder  häufiger  auf  Anämie  und  Oedem 
des  Himgewebes  eingeschränkt,  oder  auf  mehr  oder  weniger  ausgespro- 
chene Degeneration  der  Gefässe  der  Gehirnsubstanz  selber  oder  nur 
der  Basis.  Dieses  ist  aber  nur  der  makroskopische  Befund.  Könnten 
die  hemiplegischen  Erscheinungen  nicht  von  einem  nur  mikroskopisch 
nachweisbaren  Leiden  der  entsprechenden  Centren  herrtthren?  In 
ganz  vereinzelten  Fällen  nur  wurde  eine  mikroskopische  Untersuchung 
unternommen,  nnd  stets  mit  negativem  Resultat.  Es  ist  auch  nicht 
wahrscheinlich,  dass  das  Resultat  anders  in  den  übrigen  Fällen  ge- 
worden wäre.  Es  ist  schwer,  sich  ein  acut  entstandenes  mikrosko- 
pisches Leiden  vorzustellen,  das  ohne  gleichzeitige  makroskopische 
Aenderungen  erst  einen  apoplektischen  Insult  oder  einen  epilepti- 
formen  Anfall  hätte  verursachen  können,  und  danach  eine  complete 
Hemiplegie  und  schliesslich  kurz  nachher  den  Tod.  Zwei  Fälle 
(Nr.  22  und  Krankengeschichte  U),  in  welchen  die  Hemiplegie  länger, 
als  gewöhnlich  der  Fall  ist,  andauerte,  bilden  vielleicht  eine  Aus- 
nahme, insofern  die  Möglichkeit  einer  mikroskopischen  Veränderung 
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der  Ganglienzellen  in  den  motorischen  Centren  in  Bezug  auf  diese 
nicht  ganz  abgeleugnet  werden  kann,  wenn  es  sonst  erlaubt  ist,  von 
einem  nur  theilweise  analogen  Falle,  von  Lupine  und  L.  Blanc^) 
mitgetheilty  zu  schliessen: 

Bei  einem  39jährigen  Ziegelbrenner  mit  Diabetes  entwickelte 
sich  allmählich  eine  Hemiplegie  rechter  Seite ;  zu  gleicher  Zeit  hatte 
er  Anfälle  clonischer  Zuckungen  der  ganzen  rechten  Seite  (auch  des 
Gesichtes)  mehrere  Male  täglich,  einige  Minuten  anhaltend,  ohne  Ver- 
last des  Bewnsstseins.  Nach  3  Wochen  motorische  Aphasie  und  De- 
menz. Nach  Verlauf  kurzer  Zeit  zunehmende  Besserung  der  Hemi- 
plegie, sowie  der  Intelligenz.  Erst  ein  Jahr  später  ging  der  Kranke 
an  Phthise  zu  Grunde.  Bei  der  Section  fand  sich  die  linke  Hemisphäre 
etwas  blässer  als  die  rechte,  sonst  aber  keii^  makroskopische  Aende- 
rangen.  Das  Mikroskop  hingegen  wies  Schwund  der  corticalen  Py- 
ramidenzellen in  der  motorischen  Region  der  linken  Hemisphäre  nach. 

Nach  dieser  kleinen  Digression  kehren  wir  zur  Frage  zurttck: 
Woher  kommt  die  Hemiplegie? 

In  den  wenigen  Fällen,  in  welchen  sich  ein  Unterschied  in  der 
BlQtffllle  der  beiden  Hemisphären  findet,  dürfte  man  doch  wohl  an- 
nehmen, dass  die  auf  die  eine  Hemisphäre  begrenzte  Anämie  (wie 
in  Nr.  19)  oder  Oedem  (wie  in  Nr.  7)  das  eigentliche  ursächliche 
Moment  ausmachen  konnte.  All  die  übrigen  Fälle  aber,  in  welchen 
der  Grad  der  Blutfttlle,  das  Oedem,  die  Arteriosklerose  gleich  weit 
verbreitet  sind?    Was  bewirkt  hier  die  Hemiplegie? 

Einige  Autoren  suchen  die  Erklärung  in  Störungen  des  Kreis- 
laufs, die  auf  dem  Sectionstische  nicht  zum  Vorschein  kommen, 
weQ  sie  unmittelbar  nach  dem  Tode  sich  ausgleichen.  So  nimmt 
Senator 2)  an,  dass  es  sich  in  seinem  Falle  (Nr.  30)  um  eine  un- 
gleichmässig  vertheilte  venöse  Hyperämie  handele,  die  über- 
wiegend auf  die  motorischen  Centra  der  linken  Hirnhälfte  einen 
Druck  ausübe;  undPaetsch^)  spricht  sich  in  Betreff  der  urämischen 
Fälle  dahin  aus,  dass  man  sich  nur(I)  vorzustellen  braucht,  dass  das 
Oedem,  von  der  veränderten  Blutmischung  herrührend,  auf  der  einen 
Seite  viel  stärker  gewesen  sei,  oder  dass  es  hauptsächlich  die  Him- 
ganglien  afficirt  hätte,  um  eine  genügende  Erklärung  zu  finden.  Der- 
selben Anschauung  gesellen  sich  JäckeM),  sowie  auch   Chante- 


1)  Revue  de  m^decine.  1S86.  S.  167. 

2)  Literaturverzeichuiss  Nr.  18. 

3)  -  .     14. 

4)  •  -     10. 
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messe  und  TeDDeson^  an.  Auch  Raymond 2),  dessen  Erfah- 
rung sieb  nur  auf  die  Hemiplegie  bei  Greisen  stützt ,  scbliesst  sich 
der  Annabme  einer  ungleicben  Blutvertbeilung  an,  die  wiederum  — 
seiner  Ansicht  nacb  —  eine  asymmetrische  Verbreitung  der  arterio- 
sklerotischen Veränderung  als  Ursache  habe.  Ja  es  existiren  mög- 
licher Weise  wirkliche,  nutritive  Aendernngen  ungleicher  Stärke,  die 
sich  jedoch  unserer  Aufmerksamkeit  entziehen,  weil  sie  von  dem  be- 
gleitenden Oedem  gedeckt  werden.  Er  versucht  sogar  seine  Ansicht 
durch  Thierexperimente  zu  begründen:  An  Hunden  reisst  er  das 
Ganglion  cervicale  supremnm  der  einen  Seite  heraus;  einige  Tage 
danach  legt  er  (von  der  Lendenseite  her)  eine  Ligatur  des  Hilns 
beider  Nieren  an.  In  4 — 5  Tagen  stirbt  das  Tbier  an  Urämie,  aber 
vor  dem  Tode  treten  Krämpfe  auf,  die  jedoch  nur  halbseitig  sind 
und  nur  die  Seite  befallen,  die  dem  ausgerissenen  Ganglion  entspricht. 
Bei  der  Autopsie  findet  sich  nur  leichtes  Oedem,  das  gleichweit  stark 
und  gleichweit  verbreitet  in  beiden  Halbkugeln  ist;  sonst  gar  nichts. 
Er  giebt  zu,  dass  wir  bei  diesen  Versuchen  nichts  von  den  Lähmungen 
bemerken,  aber  —  das  spielt  keine  Rolle;  ist  doch  zwischen  Krämpfen 
und  Lähmung  nur  ein  Unterschied  des  Grades! 

Diese  ganze  mechanische  Theorie  ruht  indessen  nur  auf 
Muthmaassung ,  und  Chauffard')  steht  sicherlich  nicht  vereinzelt, 
wenn  er  sie  anzweifelt.  Es  lässt  sich  auch  nicht  leugnen,  dass  uns 
die  Beweise  dafür  fehlen,  dass  die  circumscripten  urämischen  Oedeme, 
worauf  sie  basirt  ist,  auch  wirklich  existiren. 

Lupine  (I.e.)  nimmt  in  den  Fällen  pneumonischer  Hemiplegie 
zur  Annahme  einer  Hirnischämie  seine  Zuflucht.  Die  ateromatOsen 
Gefässveränderungen,  die  durch  die  Pneumonie  bedingte  Verändernng 
der  Blutmischung,  die  Herzschwäche  und  herabgesetzte  arterielle 
Spannung  rufen  eine  Ischämie  hervor,  deren  ungleichmässiger  Grad  in 
den  verschiedenen  Hirngebieten  wiederum  die  Hemiplegie  verursache. 
—  Dagegen  wendet  Stephan^)  ein,  dass  diese  Erklärung  jedenfalls 
nur  für  ältere  Individuen  mit  Arteriosklerose,  und  nicht  bei  jltngeren 
mit  gesunden  Gefässen  stichhaltig  ist.  Dieser  Einwand  trifft  doch 
nicht  unsere  Fälle,  die  beide  70  jährige  waren,  und  gilt  gewiss  über- 
haupt mehr  für  die  transitorischen  Fälle  pneumonischer  Hemiplegie. 
Stephan  zieht  aber  eine  andere  Theorie  vor,  die  ebenfalls  Lupine 
als  Urheber  hat,  und  die  sehr  niedlich,  aber  schwerlich  besser  be- 

1)  Literaturverzeichniss  Nr.  7. 

2)  •  -   16^ 

3)  ArcbWes  g^n^rales  de  m^decine  18S7.  II.  p.  5. 

4)  Reyue  de  m^decine  1889.  p.  76. 
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gründet  als  die  anderen  ist  Der  zufolge  solle  die  kranke  Lunge 
aaf  sympathischem  Wege  eine  Reflexwirknng  auf  die  entspre- 
chenden Rindencentra  ausüben,  wodurch  eine  Ischämie  hier  hervor- 
gemfen  werde.  Und  er  wagt  noch  einen  Schritt  weiter,  indem  er  die 
Vermuthung  hinwirft,  dass  die  Reflexwirknng  wiederum  auf  einer 
toxischen  Wirkung  beruhe,  die  Wirkung  irgend  eines  Ptomains,  das 
von  der  pneumonischen  Infection  herrtthre,  etwa  ein  Analogon  dessen, 
welches  nach  seiner  und  Anderer  Meinung  bei  der  Urämie  Platz  greift, 
wo  die  im  Blute  zurückgehaltenen  Qiftstoflfe  durch  ihren  Einfluss  auf 
die  vasomotorischen  Gehimnerven  eine  acute  Ischämie  hervorrufen.  0 
Unsere  Fälle  scheinen  insofern  diese  Reflextheorie  zu  stützen,  als  die 
Hemiplegie  und  Pneumonie  in  beiden  gleichseitig  waren. 

Von  verschiedenen  Seiten  ist  auch  die  Analogie  mit  den  hyste- 
rischen Hemiplegien  hervorgehoben  worden,  ja  man  hat  sogar 
anzudeuten  gewagt,  dass  es  sich  in  einigen  dieser  Fälle  in  der  That 
am  Hysterie  handele.  Boulloche  ist  zwar  nicht  dieser  Meinung, 
er  räth  jedoch  dringend,  die  Frage  von  dieser  dynamischen  Ent- 
stehung in  mente  zu  halten. 

Schliesslich  kann  man  die  Möglichkeit  kaum  abweisen,  dass  in 
Fällen,  wo  die  Hemiplegie  sub  finem  vitae  entsteht,  eine  einfache 
agonale  Erscheinung  vorliegt,  dadurch  bedingt,  dass  ein  Innerva- 
tionsgebiet  früher  als  ein  anderes  abstirbt.^) 

Der  Leichenbefund  meiner  eigenen  Fälle  erlaubt  mir  leider  nicht, 
die  Lösung  des  Räthsels  näher  zu  rücken,  als  die  erwähnten  Ver- 
fasser. Es  scheint  mir  jedoch,  dass  die  einzige  Möglichkeit  eines 
Verständnisses  in  der  Annahme  liegt,  dass  die  eigentliche  Ursache 
des  Entstehens  der  Hemiplegie  unter  diesen  verschiedenartigen  Ver- 
hältnissen in  Kreislaufveränderungen  zu  suchen  ist,  in  einer  ungleichen 
Vertheilung  des  Blutdruckes  und  der  Blutfalle  in  den  beiden  Halb- 
kugeln.  Nur  aus  diesen  Bedingungen  können  wir  verstehen,  dass 
die  ursächlichen  Momente,  die  hier  ihr  Spiel  treiben,  nach  dem  Tode 
so  spurlos  verschwinden  können. 

Die  Bedingungen  aber,  die  eine  solche  Störung  in  der  BlutfUlle 
entstehen  lassen,  sind  wahrscheinlich  verschiedener  Natur,  je  nach 
den  verschiedenartigen  ätiologischen  Verhältnissen,  die  in  jedem  ein- 
zelnen Fall  obwalten.  Bald  muss  man  die  Arteriosklerose  anschul- 
digen, sei  nun  diese  beruhend  auf  vorgerücktem  Alter,  Alcoho- 
lismus,  Syphilis,  Arthritis  oder  Bleivergiftung,  bald  wieder  die  Gegen- 

1)  Siehe  Rosenstein,  Pathologie  und^  Therapie  der  Nierenkrankheiten. 
1SS6.  S.  270. 

2)  Siehe  Senator,  1.  c. 
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wart  toxischer  Stoffe  im  Blute,  diese  mögen  von  einer  Nephritis, 
einer  Tubercnlose,  Pneamonie,  Puerperalfieber!  Bleivergiftung  oder 
gar  von  einer  Antointoxication  vom  Darmcanale  ans  herrühren,  bald 
eine  refleetorische  Einwirkung  auf  die  vasomotorischen  Nerven  der 
Hirngefässe,  die  z.  B.  von  einer  Pneumonie  ausgehen  kann,  bald 
wieder  eine  protrahirte  Agone. 

Hierzu  kommt,  dass  eine  ungleiche  Vertheilung  des  Blutdruckes 
und  der  Blutflille  so  viel  leichter  Platz  greifen  kann,  als  die  beiden 
Hirnhälften,  der  Oefässanastomosen  an  der  Basis  ungeachtet,  bis  zn 
einem  gewissen  Grade  von  einander  in  Bezug  auf  die  arterielle  Blut- 
versorgung unabhängig  sind  (Httrthle).^  Dasselbe  gilt  übrigens 
auch  von  den  einzelnen  Theilen  innerhalb  der  einzelnen  Hemisphäre; 
denn  bekanntlich  wird  der  vordere  und  mittlere  Theil  (worin  unter 
anderen  auch  die  motorischen  Centra)  von  der  A.  carotica  interna 
versorgt,  der  hintere  Theil  hingegen  von  der  A.  vertebralis  durch 
die  A.  cerebri  post.  und  die  Anastomosen  zwischen  diesen  Gefäss- 
gebieten  sind  sehr  variabel  und  oft  sehr  unvollständig  entwickelt.  Eine 
plötzliche  Veränderung  in  der  Blutzufuhr  einer  Partie  braucht  deshalb 
nicht  gleich  durch  die  Anastomosen  mit  den  Umgebungen  ausge- 
glichen zu  werden. 

Warum  aber  sterben  diese  Individuen,  nachdem  sie  ihre  Hemi- 
plegie bekommen  haben?  Da  doch  kein  sichtbares  Himleiden  sich 
findet,  scheint  es  sonderbar,  dass  das  Erscheinen  der  Hemiplegie  an 
sich  sie  zu  einem  baldigen  Tode  prädestiniren  soll.  Die  Erklärung, 
glaube  ich,  ist  folgend^:  Die  Personen,  die  der  ersten  Hanptgruppe 
angehören,  waren  alle  Menschen  in  einem  vorgerückten  Alter;  sie 
hatten  ihre  Arteriosklerose,  und  ebenso  wie  diese  die  Hemiplegie  be- 
wirkt, so  bewirkt  sie  auch  den  Tod,  weil  das  Individuum  nun  seine 
physiologische  Lebensgrenze  erreicht  hat.  In  der  zweiten  Gruppe 
hingegen  sind  es  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  die  Infection  oder 
die  Intoxication ,  die  den  Tod  verursachen.  Schliesslich  ist  es  ja 
auch  nicht  immer  noth wendig,  dass  die  Kranken  sofort  oder  sehr 
bald  nach  dem  Entstehen  der  Hemiplegie  sterben;  sahen  wir  doch 
in  zwei  Fällen,  dass  der  Kranke  Monate  lang  lebte  (Nr.  22  und 
Krankengeschichte  II). 

Doch  alle  diese  Erklärungsversuche  sind  rein  hypothetischer  Natur, 
und  noch  gilt  Jaccoud's^)  Wort:  „Tont  cela  en  somme  est  assez 
obscur;  le  fait  seul  est  certain  et  m6rite  d'gtre  retenu.'' 

1)  UntersucbuDgen  Ober  die  Inneryation  der  Hirngefftsse.  Pflager*8  Archiv  f. 
Physiologie.  XL.  4.  1889. 

2)  Traite  de  pathoIogie  interne.    Quatri^me  edit.  1875.  I.  p.  121. 
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Beitrag  zui  Eenntniss  der  Sehneryonverändernngen  bei 

der  Tabes  dorsalis. 

Vua 

Prof.  N.  Popow 

ia  WanobAu. 

(Mit  4  AbbildoDgen  im  Text.) 

Obwohl  die  pathologische  Anatomie  der  Tabes  ein  von  zahl- 
reichen Untersnchern  betretenes  Forschungsgebiet  darstellt,  so  weist 
dennoch  die  Eenntniss  der  manchen  klinisch  beobachteten  Thatsachen 
zu  Grunde  liegenden  Veränderungen  viel  Dunkles  und  Fragliches  auf, 
das  noch  seiner  Klärung  und  Lösung  entgegensieht.  Als  solcher 
unaufgeklärter  Punkt  dürfen  zweifellos  mit  vollem  Rechte  die  Ver- 
änderungen der  Sehnerven  betrachtet  werden. 

In  der  That,  beim  Studium  der  Specialliteratur  begegnen  wir 
meist  nur  flüchtigen  Andeutungen  darüber,  dass  der  im  Sehnerven  des 
Tabikers  verlaufende  Process  seinem  Charakter  nach  viel  Analoges 
mit  dem  tabischen  Processe  im  Rückenmark  selbst  bietet;  ferner, 
dass  dieser  Vorgang  wahrscheinlich  in  den  peripherischen  Nerven- 
abschnitten  beginnt  und  stufenweise  centralwärts  fortschreitend,  manch- 
mal zuletzt  sogar  Corpora  geniculata  und  vordere  Vierhügel  ergreift; 
schliesslich,  dass  im  |ergriffenen  Gebiete  in  der  Regel  am  meisten 
die  Randfasern  darunter  leiden,  während  die  axialen  nur  spät  und 
in  verhältnissmässig  unerheblichem  Grade  der  Atrophie  zum  Opfer 
fallen  (Charcot,  Erb,  Gowers).  Diese  wesentlich  sehr  oberfläch- 
lichen Kenntnisse  finden  eine  nur  leider  zu  sehr  geringfügige  Ergän- 
zung in  denjenigen  spärlichen  Untersuchungen,  deren  Verfasser,  wie 
z.  B.  Leber^),  uns  eine  eingehende  Beschreibung  der  bei  Tabes  im 
Sehorgane    vorkommenden    histologischen    Veränderungen    geliefert 


1)  Beiträge  zur  Kenntniss  der  atrophischen  Veränderongen  der  Sehneneo 
nebst  Bemerkungen  über  die  normale  Structur  der  Nerven.  Arch.  f.  Ophthalmo- 
logie. 1868.  Bd.  XIV.  Abth.  I. 
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hatten.  Ich  bezwecke  hier  nicht,  das  Wesen  des  dabei  abspielenden 
pathologischen  Vorganges  zu  ergründen,  sondern  auf  die  Eigenthttm- 
lichkeiten  des  Verbreitangsmodns  desselben  hinzuweisen. 

Folgt  man  der  zur  Zeit  geltenden  Anschauung,  so  findet  hier  eine 
diffuse  Erkrankung  statt,  die,  in  der  Peripherie  beginnend,  zuerst 
and  mit  einer  gewissen  Vorliebe  die  an  Opticusscheiden  unmittelbar 
angrenzenden  Nervenfasern  ergreift.  Das  Studium  der  mitgetheilten 
Fälle,  in  denen  eine  eingehende  mikroskopische  Untersuchung  vor- 
genommen wurde,  zeigt  uns  jedoch,  dass  die  Uebereinstimmung  der 
Ton  einzelnen  Forschem  erzielten  Ergebnisse  weit  von  der  Vollkom- 
menheit entfernt  ist. 

So  berichtet  WestphaP)  über  einen  mit  totaler  Erblindung 
complicirten  Fall  von  Tabes,  wo  bei  der  Autopsie  von  Uthof  f  eine  ein- 
fache Atrophie  der  Sehnerven  constatirt  wurde,  die  gleichmässig  seinen 
ganzen  Querschnitt  ergriff;  erhaltene  Nervenfasern  waren  nicht  nach- 
weisbar. Bei  Untersuchung  der  Sehnerven  eines  10  Jahre  vor  dem 
Tode  erblindeten  Tabikers  fand  Poncet 2)  Sklerose  des  centralen 
Theiles  der  Opticusfasern  und  glaubt  daraus  schliessen  zu  dürfen, 
dass  bei  der  tabischen  Erblindung  die  Veränderung  nicht  in  der 
Peripherie,  sondern  im  Centrum  ihren  Anfang  nehme.  In  der  er- 
wähnten Le herrschen  Arbeit  sind  mehrere  Fälle  der  tabischen  Seh- 
nervenerkrankung citirt. 

Im  ersten  dieser  Fälle  (wo  Tabes  mit  fortschreitendem  Blödsinn 
complicirt  war)  fand  Verfasser,  dass  die  atrophischen  Vorgänge,  ob- 
gleich über  den  ganzen  Opticusquerschnitt  verbreitet,  dennoch  sehr 
angleichmässig  ausgeprägt  waren,  im  Allgemeinen  aber  viel  hoch- 
gradiger in  der  Peripherie  als  im  Centrum.  Vor  der  Kreuzung  selbst 
erwiesen  sich  als  verhältnissmässig  wohlerhalten  ausser  den  centralen 
auch  die  lateralen  Antheile;  den  höchsten  Grad  der  Entartung  zeigten 
im  rechten  Opticus  die  medialen,  und  im  linken  die  medialen  und 
unteren  Abschnitte.  Die  Randfasern  boten  aber  in  der  ganzen  Peri- 
pherie Veränderungen  dar,  wenigstens  in  Gestalt  eines  schmalen  Sau- 
mes. Im  rechten  Sehstrange  (der  linke  wurde  nicht  untersucht)  war 
der  ganze  periphere  Abschnitt  viel  hochgradiger  entartet,  als  der 
centrale,  und  nur  an  seinen  äusseren  unteren  Rande  konnte  ein  scharf 
begrenztes  Bündel  von  erhaltenen  Nervenfasern  nachgewiesen  werden. 

Im  zweiten  von  Leber  beschriebenen  Falle  waren  normale  Ner- 
venfasern überhaupt  nicht  nachweisbar ;  im  dritten  (wo  ebenfalls  Tabes 

1)  Ueber  einen  Fall  von  spinaler  Erblindung.    Arch.  f.  Psych.  XV.  3. 
*2)  Soc.  de  biologie.  1882.  15.  F^vrier.    In  Ermangelung  der  Originalarbeit, 
nach  Altbaus  „Maladles  de  la  mobile  ^bini^re'S  18S5,  citirt. 
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mit  Demenz  complicirt  war),  war  eine  nicht  unerhebliche  Anzahl 
von  intact  gebliebenen  Fasern  vorhanden,  aber,  wie  im  ersten  Falle, 
höchst  nnregelmässig  vertheilt.  Im  linken  Opticus  von  der  Netzhaut 
beginnend  bis  zur  Kreuzung  selbst  konnte  nirgends  die  oberflächliche 
Schicht  als  normal  bezeichnet  werden ;  im  Gebiete  des  Sehloches  fand 
sich  die  Entartung  am  stärksten  am  unteren  Rande  ausgeprägt;  dem 
Auge  näher  erwiesen  sich  die  beiden  lateralen  Ränder  in  einem  nicht 
unerheblicheren  Grade  entartet,  und  blos  der  obere  blieb  reUtiv  ver- 
schont, während  er  in  der  unmittelbaren  Nähe  des  Auges  die  hoch- 
gradigste Entartung  zeigte.  —  In  diesem  Falle  war  der  rechte  Seh- 
nerv viel  geringer  entartet:  auf  der  Strecke  zwischen  dem  Sehloch 
und  der  Eintrittsstelle  ins  Auge  zeigte  die  bedeutendsten  Verände- 
rungen ein  scharf  begrenzter  Abschnitt  am  medialen  Rande;  in  der 
Nähe  der  Kreuzung  war  die  Sklerose  am  auffallendsten  am  unteren 
Rande  ausgeprägt.  Im  linken  Sehstrang  zeigten  die  lateralen  Bändel 
einen  erheblicheren  Grad  der  Entartung,  als  die  medialen;  im  rechten 
war  der  am  stärksten  afficirte  Tbeil  in  der  Nähe  des  unteren  und 
unteren-lateralen  Randes  gelegen. 

Diese  Beschreibung  macht  uns  klar,  dass  die  Annahme  einer 
gleichmässigen  Verbreitung  des  Processes  über  die  Sehnerven  nur 
cum  grano  salis  verstanden  werden  kann,  da  die  Entartung  gewisse 
Gebiete  der  Nervenfasern  zu  verschonen  scheint,  die  schliesslich  erst 
sehr  spät  zu  Grunde  gehen.  Die  von  Leber  beschriebenen  Fälle 
rechtfertigen  aber  in  keiner  Weise  die  Voraussetzung  einer  Gesetz- 
oder Regelmässigkeit  in  der  Vertheilung  der  normal  gebliebenen 
Btlndel.  Aus  diesen  Beobachtungen  dttrfte  man  einen  viel  wahr- 
scheinlicheren Schluss  ziehen,  nämlich,  dass  hier  nur  der  blinde  Zu- 
fall obwaltet.  Dieselbe  Meinung  wurde  auch  von  einem  der  neue- 
sten Forschem  auf  diesem  Gebiete,  Hoffmann^,  geäussert,  der 
nur  den  einzigen  Umstand  hervorhebt,  dass  die  wohl  erhaltenen  Fa- 
sern kleine  Gruppen  bilden. 

Im  schroffen  Widerspruche  mit  diesem  Schlüsse  befindet  sich  das 
Untersuchungsergebniss  von  meinem  vor  einigen  Jahren  beobach- 
teten Falle: 

K.  A.,  45  Jahre  alt,  Beamter,  wurde  den  l.  Jani  1889  in  die  War- 
schauer Irrenanstalt  des  heiligen  Jobannes  a  Deo  aufgenommen. 

Aus  den  spärlichen  anamnestischen  Daten  ist  zu  ersehen,  dass  die 
ersten  Zeichen  der  Erkrankung  noch  im  Jahre  1881  wahrgenommen  wur- 
den,  als   nach  einem  apoplektoiden  Insalte  ein  scharf  ausgeprägter  Er- 


1)  Ueber  das  Verhalten  der  Sehnervenatrophie  zar  Tabes  dorsalis.    Inaug.- 
DiBsert.    Berlin  1SS8. 
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regQDgsxustand  auftrat.  Seit  dieser  Zeit  wiederholten  sich  mehrmals  solche 
Zustände,  sowie  auch  apoplektoide  Insulte ;  manchmal  äusserte  der  Kranke 
Ideen  des  Grdssenwahns  und  zeigte  eine  allmähliche  Intelligenzabnahme. 

Der  ziemlich  hochgewachsene  Kranke  ist  von  einem  normalen  Körper- 
bau und  beiderseits  total  erblindet  (die  Abnahme  des  Sehvermögens  war 
eine  sehr  schleichende  und  begann  vor  vielen  Jahren).  Pupillen  massig 
contrahirt;  keine  Licht-  und  Schmerzreaction.  Keine  Kniereflexe.  Unter- 
sQchung  der  Sensibilität  der  hochgradigen  Demenz  wegen  unmöglich.  In- 
continentia urinae.  Stuhlverhaltung.  Potenz  längst  erloschen.  Subjectiv 
beklagt  er  sich  Aber  reissende  Gelenkschmerzen  der  unteren  Extremitäten, 
sowie  Aber  das  Gürtelgefühl. 

Während  seines  ganzen  Aufenthaltes  in  der  Irrenanstalt  zeigte  der 
Kranke  einen  Erregungsznstand,  war  unsauber,  schlief  schlecht,  äusserte 
fragmentarische  Grössenwahnideen ,  die  sich  durch  ihre  Monstrosität  und 
Blödigkeit  hervorthaten.  Anfang  December  1889  traten  die  ersten  Sym- 
ptome der  lobulären  Pneumonie  auf,  und  am  14.  December  verendete  der 
Kranke  unter  Erscheinungen  von  zunehmendem  physischen  Kräfte  verfall. 

Autopsie.  Knochen  des  Schädelgewölbes  verdickt.  Diploö  schwach 
entwickelt.  Harte  Hirnhaut  den  Parietallappen  entsprechend  mit  Schädel- 
knochen und  Pia  verwachsen,  zeigt  an  ihrer  Innenfläche  stellenweise 
dnnkelrothe  Verfärbang  und  Trübungen.  Weiche  Hirnhaut  auf  dem  ganzen 
Gebiete  des  Gross-  und  Kleinhirns  milchweiss.  Piagefässe  injicirt.  Im 
Snbarachnoidealranme  eine  nicht  unerhebliche  Anhäufung  seröser  Flüssig- 
keit. Beide  Sehnerven  gräulich  verfllrbt  und  beträchtlich  verschmälert. 
Die  lateralen  Ventrikel  durch  seröse  Flüssigkeit  ausgedehnt.  Der  linke 
vordere  Vierhügel  erscheint  im  Vergleiche  mit  dem  rechten  abgeplattet. 
Pnenmonia  catarrhalis.     Gastroenteritis  chronica. 

Sehnerven,  ihre  Kreuzung  und  die  an  letztere  anliegenden  Abschnitte 
der  Sehstränge  wurden  mit  Kalium  bichromicum  behandelt,  nach  genügen- 
der Härtung  in  Alkohol,  und  dann  in  Photoxilinlösung  in  Aetheralkohol 
gelegt.  Aus  dem  gehärteten  Präparat  wurde  mit  dem  Berent'schen  Mikro- 
tom eine  Schnittserie  verfertigt;  die  Schnitte  verliefen  schräg  horizontal, 
beinahe  der  Hirnbasis  parallel. 

Die  Untersuchung  dieser  nach  Pal  gefärbten  Schnitte  ergab  Fol- 
gendes : 

In  der  obersten  Abtheilung  der  Kreuzung  (vgl.  Fig.  1)  finden  sich 
in  einer  nicht  unbeträchtlichen  Menge  wohlerhaltene  markhaltige  Fasern 
symmetrisch  angeordnet;  die  Hauptmasse  derselben  erscheint  als  schräg 
darchschnittene  compacte  Bündel  in  der  Umgebung  des  Hinterrandes  der 
Stränge;  je  näher  der  Kreuzung,  desto  schmächtiger  und  spärlicher  wird 
sie,  80  dass  in  der  Kreuzung  selbst  nur  ein  undeutliches  Netz  wahrnehm- 
bar ist;  dasselbe  besteht  aus  einzelnen,  sich  paarweise  kreuzenden  feinen 
Fäserchen.  Mehr  nach  hinten,  zwischen  diesen  Bündeln  und  dem  Hinter- 
rande der  Stränge,  verlaufen  in  der  Richtung  nach  vorn  und  einwärts 
zahlreiche  kleine  Gruppen  von  Markfasern,  die  ebenfalls  an  der  Kreuzung 
theilzunehmen  scheinen.  Ausserdem,  dem  Vorderrande  des  Chiasma  pa- 
rallel, tritt  eine  ziemlich  compacte,  aber  dünne  Schicht  von  ungefärbten, 
beinahe  ganz  quer  durchschnittenen  Fasern  hervor.  Der  Vordertheil  der 
Stränge  entbehrt  der  Nervenfasern  fast  vollständig. 
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Je  mehr  niob  onten  du  Niveaii  der  Sotinitte  gelegt  wird,  dcito  mtfar 
verkflmmert  die  Zahl  der  in  den  hinteren  AbubDitten  der  Str&nge  lentren- 
ten  Fuern,  ao  dtu  acblieBelicb  nar  die  oben  erwähnten  compacten  BQndel 
abrig  bleiben,  die  aber  dann  HDch  ihre  Lage  Indern :  indem  «e  sieb  dem 


Vorderrande  des  Chiasma  nabem,  nimmt  Abatand  und  gleiobieitig  ihr  To- 
Idid  atetig  ab,  wahrend  der  Verlauf  mehr  wagerecht  wird,    Anf  des  noch 


A«hDlieb«r  Schnitt  aai  einem  mehr  niah  anten  liegenden  Tbeils. 
Zeiu  Oe.  1.   Ob.  lifi.    \ergt.  !!,&. 

mehr  nach  anten  gellten  Schnitten  (rgl.  Fig.  2)  liegt  die  Hanptmaaie  der 
markhalligen  Paaern  schon  in  der  Kreuzung  selbst,  wo  aie  ala  eme  liem- 
lich  dicke  Schiebt  erscheint    Dieselbe  verUnft  dem  Tordemode  der  Kren 
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sang  beinahe  parallel,  aber  in  einer  gewissen  Entfernung  von  demselben, 
und  weicht  von  ihrer  Grnndrichtang  nur  im  vordersten  Theile  der  Stränge 
ab,  wo  die  Fasern  wie  früher  fast  wagerecht  von  hinten  nnd  auswärts 
Dach  vom  nnd  einwärts  ziehen.    Bei  stärkerer  Vergrösserung  ist  es  leicht 

Fig.  3. 


Aehnlioher  Schnitt  am  dem  antertten  Theile  des  Kreuang. 
ZeiBS  Oo.  I.    Ob.  16,0.    Vergr.  15,0. 

ersichtlich,  dass  die  Fasern,  welche  diese  Schicht  bilden,  nicht  emander 
parallel,  wie  es  anf  den  ersten  Blick  scheinen  möchte,  verlanfen,  son- 
dern einander  unter  sehr  spitsen  Wickeln  schneiden.  Am  vordersten 
Rande  der  Krenaung  zieht  wie  oben  eine  Schicht  von  querdurchschnit- 
tenen Fasern,  hier  aber  beträchtlich  spärlicher  und  dünner. 

Hinter  der  erwähnten  mächtigen  Schicht,  swischen  derselben  und  dem 
Hinterrande  des  Chiasma,  liegt,  wie  früher,  ein  loses  Neta  von  sehr  feinen 
and  einander  kreuxenden  Fa- 
sern, deren  Anzahl  mit  sinken-  Fig.  4. 
dem    Schnittnireau    rasch    ab- 
nimmt.   Eine  ebenso  starke  Ab- 
nahme der  Nervenfasern  findet 
gleichseitig  anch  in  den  Vorder- 
abschnitten  der  Kreuzung  statt: 
in    den    bisher    als    compacte 
Schicht   verlaufenden    Bündeln 
treten  allmählich  Zwischenräume 
auf,  die  diese  Schicht  xerklüften 

und  in  kleinere  Abschnitte  thei-  sohrager  Quersohnitt  durch  den  Stamm  der  linken 
len;  au  dieser  Zeit  erscheint  auch   Sehnerren.   Zeia  Oo.  I.   Ob.  16,0.    Vergr.  15,0. 

in  den  vorderen  lateralen  Win- 
keln des  Chiasmas,  an  den  Eintrittsstellen  der  Sehnerven,  eine  stetig  sich 
steigernde  Anzahl  von  zerstreuten,  dem  Innenrande  der  Sehnerven  parallel 
laufenden  Fasern.  Die  dünne,  schräg  durchschnittene  Schicht  am  Vorder- 
rande der  Kreuzung  verschwindet  auf  diesem  Niveau  spurlos  (vgl.  Fig.  3). 
Auf  schrägen  Querschnitten  der  Sehnerven  (vgl.  Fig.  4)  ist  es  ersicht- 
lich, dass  die  erhaltenen  markhaltigen  Fasern  längs  des  unteren  medialen 
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Randes  des  Nerven  angeordnet  sind,  indem  sie  einen  schmalen,  aber  mm- 
lieh  compacten  Saum  bilden,  der  besonders  scharf  am  Innenrande  su  sehen 
ist,  in  der  Richtung  nach  aussen  aber  aiim&hlich  sich  lockert.  In  Central- 
abschnitten  der  Sehnerven  kommen  isolirte,  gefärbte,  jeglichen  bestimmten 
Zusammenhanges  entbehrende  Fasern  nur  spärlich  vor. 

Je  näher  dem  Auge,  desto  mehr  nehmen  an  den  Schnitten  die  Mjelin- 
fasern  ab,  um  in  der  unmittelbaren  Nähe  des  Auges  zu  verschwinden. 

Aas  dieser  Beschreibung  geht  hervor,  dass  die  grösste  Zahl  von 
Nervenfasern  in  Sehsträngen  und  hinteren  Abschnitten  der  Kreuzung 
erbalten  blieb,  während  sie  peripherwärts  rasch  abnahm.  Folglich 
spricht  unser  Fall  zu  Gunsten  der  Anschauung,  dass  die  tabische  Er- 
krankung der  Sehnerven,  peripher  beginnend,  allmählich  centralwärts 
fortschreitet.  Die  Untersuchung  der  Schnittserie  zeigt  uns  aber,  dass 
der  atrophische  Process  nicht  den  ganzen  Querschnitt  des  Nerven  in 
toto  ergriff;  einzelne  Bezirke  des  letzteren  blieben  verschont;  stellt 
man  die  topographische  Vertheilung  der  verschonten  Gebiete  zu- 
sammen, so  wird  es  klar,  dass  diese  Vertheilung  der  Richtnng  ein- 
zelner den  Opticusstamm  bildenden  Bündel  entspricht. 

In  der  That,  die  compacten  Massen  der  gefärbten  Fasern,  welche 
auf  einer  nicht  unbeträchtlichen  Strecke  zu  verfolgen  waren,  sind 
zweifellos  Theile  der  gekreuzten  Sehbahnen.  Die  wohlerhaltenen 
quergeschnittenen  Faserbündel  am  Vorderrande  der  Kreuzung  er- 
innern sehr  lebhaft  mit  ihrer  Anordnung  an  diejenigen  Bündel,  welche 
nach  Hannover  von  der  Substantia  perforata  anterior  aus  über  die 
obere  Fläche  des  Gbiasma  ziehen  und  von  da  theilweise  über  den  vor- 
deren Winkel  und  die  untere  Fläche  desselben  zum  Tuber  cineream, 
theilweise  zum  gleichseitigen  Sehnerven  verlaufen  (Commissnra  ausata). 

Alle  diese  Thatsachen  scheinen  zu  Gunsten  der  Annahme  zu  spre- 
chen, dass  der  pathologische  Vorgang  im  Sehnerven  unseres  Kranken 
von  der  Peripherie  aus  fortschritt  und  nicht  die  gesammten  Nerven- 
fasern auf  einmal  in  Mitleidenschaft  zog,  sondern  anscheinend  einem 
gewissen  System  folgte.  Darf  aber  dieser  Ausbreitangsmodus  für 
die  allgemeine  Regel  bei  Tabes  gelten?  Oder  bewährt  er  sich  als  cha- 
rakteristisches Zeichen  blos  bei  gewissen  Abarten  der  Krankheit? 
Oder  verdankt  er  vielleicht  in  unserem  Falle  seinen  Ursprung  exclr 
siven  und  zufälligen  Einwirkungen?  Eine  positive  Beantwortung  aller 
dieser  Fragen  kann  nur  durch  weitere  Untersuchungen  erreicht  wer- 
den. Zur  Zeit  kann  man  dennoch  mit  hohem  Wahrscheinlichkeits- 
grade behaupten,  dass  es  fraglich  ist,  ob  die  zuletzt  gemachte  Vor- 
aussetzung durch  diese  Untersuchungen  ihre  Bestätigung  finden  wird. 


XIV. 

Ueber  das  Schreiben  mit  der  linken  Hand  nnd  Schreib- 

störangen, 

besonders  auf  Grund  von  Scbulnntersuchungen. 

Von 

Dr.  Leopold  Trcitel. 

(Mit  Tafel  VII.) 

Schrift  und  Sprache  dienen  dazu,  unseren  Gedanken  und  Gefühlen 
Ausdruck  zu  verleihen ;  während  aber  diese  auf  einer  gewissen  Stufe 
der  geistigen  Entwicklung  bei  jedem  normalen  Menschen  von  selbst 
ausbricht,  muss  die  Schrift  erst  gelernt  werden,  was  bei  uns  in  der 
Regel  erst  im  ersten  Schuljahre  geschieht  Bei  dem  Lehren  der  Sprache 
thun  wir  weiter  nichts,  als  dass  wir  dem  Kinde  unsere  Bezeichnungen 
für  Gegenstände  und  Thätigkeiten  beibringen,  welche  es  zum  grossen 
Theil  schon  vorher  kennt;  beim  Schreibenlernen  ist  es  die  Aufgabe 
des  Lehrers,  sowohl  die  Bildung  des  einzelnen  Buchstabens  dem 
einzelnen  Kinde  beizubringen  (Kalligraphie),  als  auch  die  Bedeutung 
aneinandergereihter  Buchstaben  als  Zeichen  eines  Wortes.  Während 
in  der  Urzeit  die  in  den  Stein  gemeisselte  Schrift  und  noch  zum  Theil 
die  Hieroglyphenschrift  der  Aegypter  die  Form  des  Gegenstandes  im 
Bilde  nachahmte  und  so  Jedermann  das  Geschriebene  ohne  Weiteres 
verständlich  war,  bezeichnet  unsere  Schrift  den  Gegenstand  oder  die 
Thätigkeit  mit  Htllfe  des  gesprochenen  Wortes:  sie  giebt  nur  die  Laute 
dieses  wieder  und  hat  an  sich  so  wenig  mit  dem  Objecte  zu  thun, 
wie  das  gesprochene  Wort.  Aus  diesem  Grunde  ist  sowohl  die  Sprache 
als  auch  die  Schrift  vor  Allem  eine  Gedächtnissthätigkeit ;  das  Kind 
hat  zu  lernen,  dass  das  Wort  Tisch  z.  B.  dieses  Hausgeräth  benennt 
and  auch  die  3  Buchstaben  T,  i,  seh  ihn  bezeichnen,  aber  weder  das 
Wort  noch  die  Buchstaben  verrathen  etwas,  was  das  Wort  Tisch, 
gesprochen  oder  geschrieben,  sei. 

Das  Kind  lernt  zunächst  nur  Worte  schreiben,  erst  später  vermag 
es  das  geschriebene  Wort  in  die  Wirklichkeit  ohne  Weiteres  umzu- 
setzen, wie  es  der  Taubstumme  meist  von  Anfang  an  thnt.  Die  Kinder 
bedtlrfen  im  Anfange  der  Vermittlung  des  laut  gesprochenen,  später 
des  leise  vor  sich  hin  gesprochenen  Wortes,  um  den  Inhalt  des  Ge- 
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scbriebenen  zu  erfassen ;  sie  sprechen  daher  zuerst  vor  sich  hin^  indem 
sie  schreiben,  allmählich  stampft  sich  die  Vermittlang  aaf  die  dem 
Worte  entsprechende  Bewegang  der  Lippen  ab,  and  zuletzt  bedarf 
es  gar  nicht  mehr  der  Vermittlung  des  gesprochenen  Wortes. 

Das  Nachmalen  der  Buchstaben  stOsst  bei  den  Kindern  nicht  auf 
grosse  Schwierigkeiten,  weil  die  meisten  von  Haus  den  Trieb  mit- 
bringen, nachzumalen,  mehr  macht  ihnen  die  Architektur  der  Buch- 
staben, wie  Erlenmeyer  1)  sagt,  und  die  Richtung  der  Schrift  zu 
schaffcD.  Da  Hand,  resp.  Arm  beim  Schreiben  einen  Hebel  bilden, 
der  sich  um  einen  festen  Punkt  bewegt,  so  haben  sie  die  Neigung, 
einen  Kreis  zu  beschreiben,  und  da  der  Kreis  ein  relativ  grosser  ist, 
so  kommt  nur  ein  Bruchtheil  von  ihm  auf  dem  Papier  oder  der  Tafel 
als  auf-  oder  absteigende  Linie  zum  Vorschein.  Was  die  Architektur 
anbetrifft,  so  werden  entweder  die  Buchstaben  an  sich  grösser  als 
üblich  gemacht,  oder  zu  gross  im  VerhUtniss  zu  den  anderen.  Das 
sind  die  Charakteristica  der  ersten  Kinderschrift,  die  man  als  ataktisch 
bezeichnet,  wenn  sie  bei  einem  schon  gut  schreibenden  Kinde  oder 
Erwachsenen  auftritt.  Sie  verhält  sich  wie  das  Stammeln  zum  normalen 
Sprechen,  das  zu  einer  gewissen  Zeit  physiologisch,  später  pathologisch 
ist.  Und  wie  beim  Stammeln  sich  keine  scharfe  Altersgrenze  zwischen 
normalem  und  pathologischem  Sprechen  ziehen  lässt,  so  auch  beim 
ataktischen  Schreiben  der  Kinder. 

Mit  Recht  lassen  die  Lehrer  anfangs  die  Tafel  und  den  Griffel 
gebrauchen,  nicht  nur  damit  das  Kind  schlecht  Geschriebenes  sofort 
auslöschen  und  verbessern  kann,  sondern  weil  das  Schreibenlemen 
leichter  mit  dem  Griffel  ist  Wie  Gold  scheid  er  ^)  in  seiner  jttngst 
erschienenen  Arbeit  geistvoll  auseinandersetzt,  spielen  drei  Momente 
beim  Ausfuhren  der  Buchstaben  eine  mehr  oder  minder  grosse  Rolle: 
die  Muskelempfindungen,  das  Widerstandsgefühl  und  die  Grösse  der 
Gelenkexcursion.  Je  grösser  nun  letztere  und  je  kleiner  das  Wider- 
standsgefahl  ist,  desto  leichter  fällt  die  Schrift  oder  vielmehr  das 
Schreiben;  das  Muskelgefühl  kommt  erst  secundär  in  Betracht  and 
hängt  in  gewissem  Sinne  von  den  beiden  anderen  ab,  vne  ich  hier 
nicht  näher  ausführen  will. 

Auch  bei  den  Störungen  der  Schrift  muss  man  stets  im  Auge 
behalten,  wie  weit  der  mechanische  Antheil  der  BuchstabenansfUbroDg 
und  wie  weit  das  Wort-  oder  Satzgefüge  infolge  eines  intellectuellen 
oder  psychischen  Defectes  gelitten  hat  Wir  werden  sehen,  dass  auch 
bei  den  Störungen  der  Schrift  die  Grenze  zwischen  Physiologischem 


1)  Das  Literaturverzeiehniss  siehe  am  Schlüsse  dieser  Arbeit. 
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and  Pathologischem  schwer  zu  ziehen  ist,  wie  es  zum  Theil  in  der 
Entwicklung  der  Schrift  begrttndet  ist  Andererseits  sind  gerade  die 
Störungen  der  Schrift  geeignet,  das  Wesen  mancher  Sprachstörungen 
in  das  richtige  Licht  zu  setzen,  wie  sie  auch  bei  der  Erkennung  von 
Geistesstörungen  eine  grosse  Rolle  spielen. 

Man  hat  sich  in  letzter  Zeit  vielfach  mit  der  Schrift  mit  der 
linken  Hand  und  besonders  der  Spiegelschrift  beschäftigt,  so  nament- 
lich Soltmann')  in  der  Festschrift  ftir  Henoch.  Ich  stelle  diese 
Schrift  voran,  weil  sie  gerade  nach  meiner  Meinung,  und  wie  meine 
Untersuchungen  zeigen  werden,  auf  dem  Uebergangsgebiete  des  Physio- 
logischen und  Pathologischen  liegt.  Soltmann  aber  kommt  auf 
Grund  umfangreicher  Untersuchungen  zu  dem  Schlüsse,  dass  „Spiegel- 
schrift der  Spiegel  einer  kranken  Seele  ist'S  und  Gutzmann  geht 
sogar  so  weit,  den  umgekehrten  Schluss  zu  ziehen,  dass  er  die  Spiegel- 
schrift, wo  alle  anderen  Anhaltspunkte  ihn  im  Stiche  lassen,  als  ein 
Kriterium  ftir  den  intellectuellen  Defect  ansieht  Freilich  sehen  Bach- 
wald^}  u.  A.  in  der  Spiegelschrift  etwas  Physiologisches. 

Aus  diesem  Grunde  habe  ich,  soweit  es  mir  möglich  war,  die 
Untersnchungen  Soltmann's  zunächst  nachgemacht,  abgesehen  von 
den  Beobachtungen,  die  ich  schon  vor  seiner  Veröffentlichung  darttber 
gemacht  habe.  Ich  legte  mir  allerdings  die  Frage  vor,  was  diese 
Untersuchungen  überhaupt  fttr  einen  Zweck  haben,  und  ob  es  sich 
lohnt,  so  viel  Zeit  und  Arbeit  auf  sie  za  verwenden,  und  erst  die  Be- 
hauptung Soltmann's  bewog  mich  dazu,  die  Schrift  mit  der  linken 
Hand  näher  zu  untersuchen.  Denn  es  verlohnte  sich  wohl  der  Mühe, 
ZQ  untersuchen,  ob  die  Spiegelschrift  wirklich  pathognomonische  Be- 
deutung für  die  Psychiatrie  besitze.  Denn  praktisch  konnte  die  Schrift 
mit  der  linken  Hand  doch  nur  fttr  rechtsseitig  Gelähmte  eine  Bolle 
spielen.  Sonst  wird  man  a  priori  bei  der  Schrift  mit  der  linken  Hand 
eine  ataktische  erwarten,  da  die  linke  Hand  sich  so  verhält,  wie  die 
rechte,  als  sie  anfing  zu  schreiben,  abgesehen  davon,  dass  die  rechte 
überhaupt  zum  Schreiben  geeigneter  ist,  weil  wir  mit  ihr  die  meisten 
Verrichtungen  vornehmen. 

Durch  das  Entgegenkommen  des  Herrn  Stadtschulrathes  Dr. 
Bertram  und  der  Herren  Rectoren  der  betreffenden  Gemeindeschulen 
war  es  mir  möglich,  die  Handschriften  von  142  Knaben  und  98  Mäd- 
chen zu  erhalten.  Die  Handschriften  wurden  zum  grossen  Theil  so 
angefertigt,  dass  der  Name  erst  mit  der  linken  und  dann  mit  der 
rechten  Hand  geschrieben  wurde,  und  ebenso  die  Zahlen,  damit  die 
Schrift  mit  der  rechten  Hand  nicht  als  Vorlage  dienen  könnte.  Ein 
Theil  ist  allerdings  zuerst  mit  der  rechten  Hand  geschrieben.    Es 
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wurden  ferner  Worte  in  deutscher  und  lateinischer  Schrift  geschrieben, 
um  zu  sehen,  welchen  Einfluss  diese  auf  etwaige  Spiegelschrift  haben. 
Auf  der  Rückseite  machte  der  Klassenlehrer  seine  Bemerkungen  ttber 
das  intellectuelle  und  psychische  Verhalten  des  Schülers  und  ttber 
seine  Constitution.  Ich  bin  der  Ansicht,  dass  der  Lehrer  im  Allge- 
meinen besser  das  Wesen  seiner  Schüler  kennt,  als  der  Untersucher 
es  bei  flüchtiger  Kenntnissnahme  kann. 

Femer  verfüge  ich  über  59  Handschriften  von  taubstummen  Per- 
sonen, meist  im  jugendlichen  Alter,  durch  die  Güte  des  Directors  der 
Königl.  Taubstnmn^enanstalt,  Herrn  Walt  her.  Es  befinden  sich  da^ 
unter  35  Knaben  und  24  Mädchen.  Auch  an  rechtsseitig  Gelähmten 
habe  ich  durch  die  Güte  des  Herrn  Sanitätsrath  Moses,  allerdings 
nur  von  Erwachsenen,  8  Handschriften  bekommen  und  schliesslich 
auch  von  nervOsen  Kindern  mit  Erlaubniss  des  Herrn  Prof.  Mendel 
von  seinem  Assistenten  Herrn  Dr.  Wiszwianski.  Ich  nehme  gern 
Gelegenheit,  allen  diesen  Herren  an  dieser  Stelle  meinen  Dank  zu  sagen. 

Es  wurden  absichtlich  Schulkinder  gewählt,  welche  die  Schrift 
mit  der  rechten  Hand  schon  beherrschten,  also  im  Allgemeinen  Kinder 
über  8  Jahre,  bei  den  Taubstummen  noch  ältere  Kinder,  da  bei  ihnen 
häufig  der  Bildungsgang  später  beginnt.  Die  Kinder  schrieben  mit 
der  Feder,  nur  einige  auch  mit  Bleistift.  Um  die  Richtung  der 
Schrift  mit  der  linken  Hand  kennen  «u  lernen,  liess  ich  die  meisteo 
Kinder  ohne  Linien  schreiben ;  bei  einer  Anzahl  wurde  dieser  Wunsch 
zufällig  von  den  Lehrern  nicht  beachtet;  es  wird  die  Richtung  im 
Folgenden  daher  nur  bei  Handschriften  erwähnt,  die  ohne  LinieD 
angefertigt  sind.  Wegen  Mangels  an  Raum  ist  es  nur  mOglich,  den 
kleinsten  Theil  der  Schriftstörungen  hier  in  Copie  wiederzugeben. 

Unter  142  Knaben  schrieben  15  oder  10,6  Proc.  und  unter  98  Mäd- 
chen 23  oder  33,7  Proc.  in  Spiegelschrift,  also  3  mal  so  viel  Mädchen 
als  Knaben,  obgleich  erstere  fast  ausschliesslich  auf  Linien  schrieben. 
Unter  diesen  38  Spiegelschriften  sind  aber  nur  2  total,  nämlich  bei 
einem  Knaben  und  einem  Mädchen.  In  den  übrigen  Fällen  wurde 
nur  ein  Wort  oder  noch  häufiger  ein  einzelner  Buchstabe  in  Spiegel- 
schrift geschrieben,  und  zwar  kam  das  Letztere  sowohl  im  Anfang  als 
in  der  Mitte  und  am  Schlüsse  des  Wortes  vor  (Copie  2).  Am  häufigsten 
wurden  nur  einzelne  Zahlen  verkehrt  geschrieben,  nämlich  von  9  Kna- 
ben und  12  Mädchen,  welche  im  Uebrigen  mit  der  linken  Hand  yod 
links  nach  rechts  schrieben.  Von  den  Zahlen  wurden  nun  2,  9,  3, 
5,  6  in  absteigender  Reihenfolge  am  häufigsten  umgekehrt.  An  ein- 
zelnen wurde  nur  der  Haken  an  der  8  an  die  linke  Seite  gesetzt, 
ähnlich  wie  auch  der  u-Haken  umgekehrt  gemacht  wurde.    Von  dem- 
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selben  Oesiehtspunkte  ist  es  wohl  auch  zu  beurtheilcD,  wenn  einige 
die  Zahl  2  zunächst  in  Spiegelschrift  zu  schreiben  anfingen,  die  untere 
Wellenlinie  aber  die  normale  Richtnng  einnehmen  Hessen  (Copie  3). 
Besonders  verdient  hervorgehoben  zu  werden,  dass  auch  zusammen- 
gesetzte Zahlen  in  2  Fällen  verkehrt  geschrieben  worden. 

Was  die  Begabung  der  Kinder  anbetrifft,  so  waren  von  den 
Knaben  2  sehr  gut  begabt,  von  denen  der  eine  in  vollendeter  Spiegel- 
schrift, der  andere  nur  die  Zahl  9  verkehrt  schrieb;  3  waren  gut, 
5  normal  und  die  übrigen  mittelmässig  begabt.  Besondere  Abnormi- 
täten des  Wesens  in  pathologischem  Sinne  sind  bei  keinem  Knaben 
angegeben,  obgleich  ich  ausdrücklich  um  derartige  Angaben  bat.  Bei 
den  Mädchen  ist  das  Verhältniss  ein  ähnliches;  die  Begabung  war 
bei  einem  Mädchen,  das  auch  Buchstaben  in  der  Spiegelschrift  schrieb, 
sehr  gul,  bei  10  Mädchen  gut,  darunter  auch  das  Mädchen,  das  in 
YoUendeter  Spiegelschrift  seinen  Namen  und  die  Zahlen  angab;  bei 
8  Mädchen  war  die  Begabung  mittelmässig  und  bei  den  übrigen 
schlecht.  Dieser  Procentsatz  bezüglich  der  Begabung  gleicht  dem  bei 
normalen  Kindern.  Auch  bei  den  Mädchen  findet  sich  keine  Angabe 
über  auffallende  psychische  Anomalien. 

Ich  will  zugeben,  dass  in  einigen  Fällen  gewisse  psychische 
Anomalien  von  den  Lehrern  übersehen  sind,  welche  ein  Arzt  be- 
merkt hätte,  aber  man  wird  doch  einerseits  nicht  annehmen  können, 
dass  sämmtliche  15  Knaben  und  23  Mädchen  psychisch  nicht  normal 
waren,  andererseits  war  auf  besondere  Untersuchung  des  Herrn  Rectors 
bei  den  beiden  Kindern,  welche  total  in  Spiegelschrift  schrieben,  keine 
psychische  Anomalie  zu  constatiren.  Vor  Allem  aber  ist  die  That- 
Sache  zu  berücksichtigen,  dass  im  Allgemeinen  nur  einzelne  Buch- 
staben oder  Zahlen  verkehrt  gerichtet  waren,  was,  wie  ich  mich  über- 
zeugt habe,  auch  bei  normalen  erwachsenen  Personen  vorkommt. 
Soltmann  geht  daher  zu  weit,  wenn  er  Spiegelschrift  für  den  Spiegel 
emer  kranken  Seele  ansieht,  und  es  wird  daher  kein  Arzt  die  Spiegel- 
schrift als  ein  Symptom  einer  Neurose  betrachten  dürfen. 

Bleibt  demnach  nur  ein  theoretischer  Werth  dieser  Untersuchnngen, 
so  verlohnt  es  sich  doch  der  Mühe,  sich  die  Schriften  mit  der  linken 
Hand  bezüglich  ihrer  Ausführung  näher  anzusehen.  Vorher  seien 
jedoch  die  Resultate  der  übrigen  Untersuchungen  an  Taubstummen, 
Nervösen  und  Linkshändern,  beziehungsweise  rechtsseitig  Gelähmten 
aogeftthrt 

Von  den  35  taubstummen  Knaben  schrieben  9  oder  25,8  Proc. 
und  von  24  taubstammen  Mädchen  11  oder  45,8  Proc,  also  beinahe 
doppelt  so  viel  Mädchen  als  Knaben,  in  Spiegelschrift.   Dabei  waren 
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total  taub  22  Knaben  und  13  Mädchen  oder  von  ersteren  63,3  und 
von  letzteren  54,16  Proc,  taub  geboren  waren  von  ihnen  9  Knaben 
and  12  Mädchen.  Da  somit  die  Mädchen  an  Zahl  der  total  Tauben 
den  Knaben  nachstehen,  während  eine  grössere  Anzahl  von  ihnen 
in  Spiegelschrift  schrieb,  als  von  Knaben,  so  kann  auch  der  Satz 
Soltmann's  nicht  zu  Recht  bestehen,  dass  congenitale  Taubheit  die 
Entstehung  der  Spiegelschrift  befördere,  während  es  nach  diesen 
Zahlen  unentschieden  bleiben  muss,  dass  frühe  Ertaubung  als  ursäch- 
liches Moment  der  Spiegelschrift  betrachtet  werden  muss.  Es  scheint 
das  Gegentheil  der  Fall  zu  sein.  Im  Einzelnen  ergeben  sich  noch 
folgende  Beziehungen  zwischen  dem  Grade  der  Taubheit,  der  Be- 
gabung,  der  Gttt«   der  Sprache  und  der  Spiegelschrift:    Von   den 

9  Knaben  schrieben  7  in  vollkommener  Spiegelschrift,  bis  auf  einige 
Zahlen,  welche  in  richtiger  Richtung  geschrieben  wurden,  eine  That- 
sache,  welche  bei  Normalhörigen  nicht  vorkam;  ein  Knabe  schrieb 
2  Worte  in  ganzer  Spiegelschrift.  Von  diesen  8  Knaben  waren  5 
ganz  taub,  einer  hatte  Schall-  und  einer  Vocalgehör,  während  ein 
ganz  tauber  Knabe  nur  die  Zahlen  4  und  6  verkehrt  schrieb.  Vod 
diesen  Knaben  waren  2  gut,  5  ziemlich  gut  und  nur  einer  mittel- 
massig  begabt,  dementsprechend  war  die  Sprache  bei  einem  sehr  gut, 
bei  5  gut  und  bei  2  befriedigend.  Es  kann  somit  nicht  behauptet 
werden,  dass  Mangel  an  Intelligenz  an  der  Spiegelschrift  schuld  sei 
bei  taubstummen  Knaben.  Etwas  schlechter  liegt  dieses  Verhältniss 
ftir  taubstumme  Mädchen.  Unter  den  1 1  Mädchen,  welche  in  Spiegel- 
schrift schrieben,  schrieben  10  in  totaler,  und  davon  waren  nur  bei 
5  einige  Zahlen  richtig;  ganz  taub  waren  von  ihnen  6,  während  eiD 
ganz  taubes  und  taubgeborenes  Mädchen  nur  die  Zahl  4  verkehrt 
schrieb.  Die  Begabung  war  bei  2  Mädchen  gut,  bei  3  ziemlich  gut 
und  bei  6  mittelmässig,  doch  war  die  Begabung  im  Allgemeinen  bei 
den  Mädchen  etwas  schlechter  als  bei  den  Knaben:  es  waren  von  den 
Untersuchten  19  Knaben  sehr   bis  ziemlich  gut  begabt,    aber  nor 

10  Mädchen.  Von  den  10  Mädchen  mit  Spiegelschrift  sprachen  5 
ziemlich  gut,  eines  etwas  hart,  3  massig  und  2  ungeschickt 

Es  ist  auffallend,  dass  erstens  eine  verhältnissmässig  viel  grössere 
Anzahl  taubstummer  Kinder  in  Spiegelschrift  schrieb,  dass  zweitens 
mit  wenigen  Ausnahmen  diese  eine  totale  war,  während  bei  den 
normalhörenden  Kindern  nur  2  eine  vollendete  Spiegelschrift  auf- 
wiesen. Ferner  muss  noch  hervorgehoben  werden,  dass  von  Spiegel- 
Schrift  Schreibenden  eine  grössere  Anzahl  gerade  einige  Zahlen  in 
normaler  Richtung  schrieb,  während  bei  Vollsinnigen  das  Umgekehrte 
der  Fall  war. 


Ueber  das  Schrdben  mit  der  linken  Hand  und  Schreibstörungen.      283 

Von  Kindern,  die  mit  Nervenkrankheiten  behaftet  waren,  konnte 
ich  nnr  1 4  Handschriften  erhalten,  davon  waren  12  Mädchen,  2  Knaben. 
Unter  den  12  Mädchen  litten  5  an  Chorea,  von  den  2  Knaben  einer; 
Yon  ihnen  machte  nur  ein  Mädchen  den  Versach^  in  Spiegelschrift  zn 
schreiben.  Die  tlbrigen  7  Mädchen  litten  an  den  verschiedenen  Formen 
der  Hysterie,  aber  nur  eines  von  ihnen  schrieb  einige  Zahlen  in 
Spiegelschrift.  Der  Knabe  litt  an  spastischer  Cerebralparalyse  und 
schrieb  die  Zahl  5  verkehrt.  Es  ist  a  priori  anzonehmen,  dass  die 
linkshändige  Schrift  choreatischer  and  hysterischer  Mädchen  ataktisch 
bezw.  zittrig  ist,  worüber  anten  Näheres.  Die  Zahlen  sind  zu  klein, 
am  allgemeine  Schltlsse  daraus  zu  ziehen,  aber  reichen  doch  hin,  um 
auch  ihrerseits  die  Behanptnngen  Soltmann's  in  Frage  zn  stellen. 

Idioten  habe  ich  nicht  nntersucht,  weil  es  keinen  Zweifel  an  den 
Untersuchungen  Soltmann's  in  dieser  Beziehung  geben  kann  und 
diese  Thatsache,  wie  ich  unten  auseinandersetzen  werde,  a  priori  an- 
znoehmen  ist.  Anführen  möchte  ich  nur  die  Schrift  eines  15jährigen 
Halbidioten,  der  wegen  Stottems  in  meine  Behandlung  kam.  Auf- 
gefordert, seinen  Vornamen  mit  der  linken  Hand  zu  schreiben,  that 
er  es  in  annähernd  vollendeter  Spiegelschrift  (Schrift  I).  Als  ich  ihm 
dann  seinen  Fehler  vorhielt,  schrieb  er  dennoch  (Copie  4)  in  Spiegel- 
schrift, aber  dieselbe  fiel  um  vieles  schlechter,  ziemlich  ataktisch  aus 
(Schrift  H). 

Es  erübrigt  noch,  die  Schreibweise  von  rechtsseitig  Gelähmten 
hier  zu  erwähnen,  wenn  meine  Erfahrungen  auch  nicht  an  Eandem 
gesammelt  sind.  Ich  besitze  8  Handschriften  von  rechtsseitig  Gelähm- 
ten*), welche  mit  der  linken  Hand  geschrieben  sind.  Von  denselben 
ist  eine  tadellos  und  zwei  ziemlich  gut  von  links  nach  rechts  ge- 
schrieben; zwei  sind  etwas  ataktisch  ausgefallen.  Einer  schrieb  in 
Spiegelschrift;,  aber  ataktisch  (Copie  5),  einer  schrieb  nur  die  Zahl  5 
verkehrt,  und  einer  war  überhaupt  nicht  im  Stande,  seinen  Namen  oder 
Zahlen  mit  der  linken  Hand  zu  schreiben.  Bei  den  drei  letzteren  be- 
stand die  Lähmung  erst  relativ  kurze  Zeit,  bei  dem  letzten  9  Jahre, 
bei  dem  mit  vollständiger,  ataktiseher  Spiegelschrift  auch  9  Jahre,  bei 
dem  Gelähmten,  der  nnr  die  Zahl  5  verkehrt  schrieb,  4  Jahre.  Bei 
dem  Falle  mit  vollständiger  Spiegelschrift  ist  eine  Encephalomalacie 
infolge  von  Apoplexia  sanguinea  angenommen.  Hingegen  schreibt  ein 
auch  erst  seit  4  Jahren  Gelähmter  vollkommen  gut  von  links  nach 
rechts,  während  bei  den  beiden  anderen  gut  Schreibenden  die  Läh- 
mung schon  seit  18 — 20  Jahren  besteht.    Es  ist  somit  keine  Gesetz- 


*)  Die  Handschriften  sind  mit  Bleistift  angefertigt. 
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mässigkeit  im  Verbältniss  von  Spiegelschrift  znm  Alter  der  Lähmung 
zu  finden;  dass  in  dem  einen  Falle  Encephalomalaeie  angenommen 
ist,  scheint  auf  eine  Beschränkung  der  Intelligenz  und  der  Aufmerk- 
samkeit zu  deuten.  Ich  habe  diese  Handschriften  nur  anfertigen  lassen, 
weil  Leichtenstern<^)  bei  seinen  Untersuchungen  fand,  dass  rechts- 
seitig Gelähmte  zur  Hälfte  in  Senkschrift  schreiben.  Er  fand  aller- 
dings dieses  Bestreben,  die  Buchstaben  unter  einander  zu  setzen,  nnr 
bei  rechtsseitig  gelähmten  Kindern.  Unter  den  in  den  beiden  Schulen 
untersuchten  Kindern  fanden  sich  keine  rechtsseitig  Gelähmten.  Ein 
9 jähriges  Mädchen  mit  rechtsseitiger  Parese  des  Armes,  das  icb 
untersuchte,  schrieb  von  links  nach  rechts.  Etwas  der  Senkschrift 
Aehnliches  fand  ich  nur  bei  einem  13  jährigen  idiotischen  Mädchen, 
das  ich  wegen  der  Sprache  behandelte  und  etwas  schreiben  lehren 
wollte.  Es  schrieb  mit  der  rechten  Hand  selten  in  horizontaler  Rich- 
tung, sondern  hatte  die  Neigung,  unter  einander  die  Buchstaben  zu 
malen  und  sie  senkrecht  zur  lüngsaxe  der  Tafel  zu  malen.  Dass 
auch  geistig  hochstehende  Männer  mit  der  linken  Hand  in  Spiegel- 
schrift schreiben,  scheint  mir  das  Beispiel  des  rechtsseitig  gelähmten 
Leonardo  da  Vinci  zu  beweisen,  von  dem  ich  mit  Erlen mey er  an- 
nehme, dass  er  so  schrieb,  weil  es  ihm  leichter  fiel,  nicht  weil  er 
den  Inhalt  seiner  Schriften  auf  diese  Weise  Uneingeweihten  nicht  pro- 
faniren  wollte.  Das  wäre  einerseits  keine  sichere  Art  gewesen.  Anderen 
eine  Handschrift  nicht  zu  yerrathen,  andererseits  erscheint  es  des  grossen 
Mannes  unwürdig. 

Auch  einige  gesunde,  normale  Menschen  liess  ich  mit  der  linken 
Hand  schreiben,  und  alle  versicherten  mir,  dass  es  ihnen  viel  leichter 
falle,  mit  der  linken  Hand  von  rechts  nach  links  in  Spiegelschrift,  ak 
umgekehrt  von  links  nach  rechts  in  normaler  Schrift  zu  schreiben. 
Eine  22  jährige  Dame  schrieb  richtig  von  links  nach  rechts,  setzte  aber 
den  Haken  der  0  auf  die  linke  Seite.  Es  kann  ja  Jeder  mit  sich 
selbst  das  leichte  Experiment  ausftlhren.  Es  macht  nattlrlich  einen 
Unterschied,  ob  man  mit  der  rechten  Hand  das  Papier  oder  die  Tafel 
festhält. 

Es  fragt  sich  nun,  wie  mit  Berücksichtigung  aller  dieser  Unter- 
suchungen das  Vorhandensein  oder  Zustandekommen  von  Spiegelschrift 
mit  der  linken  Hand  aufzufassen  ist  Um  es  kurz  zu  sagen,  halte  icb 
den  Mangel  an  Aufmerksamkeit  für  die  Ursache  der  Spiegel- 
schrift. Derselbe  kann  aber  sowohl  bei  geistig  sehr  Begabten  als  bei 
weniger  Begabten  und  Idioten  bestehen,  ähnlich  wie  das  Stammeln 
bei  verschiedenartig  begabten  Kindern  vorkommt,  wenn  sie  nicht  ge- 
nügend aufmerksam  sind.   Das  natürliche  Bestreben  ist,  mit  der  linken 
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Hand  von  rechts  nach  links,  d.  h.  in  Abduction  zu  schreiben,  wie  es 
ron  verschiedener  Seite  schon  ausgeführt  worden  ist  Die  Folge 
dieses  natürlichen  Dranges  ist  die  Spiegelschrift.  Erst  durch  eine 
gewisse  Ueberlegung  oder  Erfahrung  wird  der  Mensch  veranlasst,  in 
allgemein  leserlicher  Schrift  von  links  nach  rechts  zu  schreiben.  Es 
ist  also  ein  psychischer  Act,  der  uns  dazu  veranlasst,  in  üblicher 
Weise  zu  schreiben,  aber  es  ist,  wie  durch  die  Untersuchungen  zur  Ge- 
niige nachgewiesen  ist,  durchaus  nicht  pathologisch,  wenn  bei  man- 
gelnder Aufmerksamkeit  in  Abduction,  d.  h.  in  Spiegelschrift  ge- 
schrieben wird.  Der  Knabe  z.  B. ,  der  in  vollendeter  Spiegelschrift 
schrieb,  war  sehr  begabt,  aber  eitel  und  ehrgeizig  und  wohl  infolge 
dessen  etwas  flüchtig. 

Es  ist  auffallend,  aber  doch  leicht  erklärlich,  warum  die  Spiegel- 
schrift am  häufigsten  und  in  den  meisten  Fällen  ausschliesslich  bei 
den  Zahlen  sich  zeigte.  Während  sich  ein  Buchstabe  an  den  anderen 
reiht  und  jeder  vorhergehende  schon  maassgebend  ftir  die  Richtung 
des  folgenden  ist,  werden  die  Zahlen  einzeln  geschrieben.  Dass  die 
2  am  häufigsten  verkehrt  geschrieben  wird  und  ähnlich  die  9,  liegt 
an  der  Bogen-  resp.  Wellenlinie,  die  sie  darstellen.  Wir  sehen  auch 
bei  den  grossen  Anfangsbuchstaben  oder  beim  v  oder  r,  dass  der 
Haken  nach  der  verkehrten  Richtung  gemacht  wird.  Der  Bogen  ge- 
hört, wie  Erlenmeyer  treffend  ausführt,  zu  den  schwierigsten  Schreib- 
acten.  Es  darf  daher  nicht  wundem,  wenn  bei  ihm  die  Hand  in  die 
oatttrliche  leichtere  Schreibweise,  d.  h.  mit  der  linken  Hand  von  rechts 
Dach  links  verfällt  Dadurch  ist  es  auch  zu  verstehen,  dass  bei  der- 
selben Zahl  2  ein  Theil  richtig  und  ein  Theil  verkehrt  geschrieben 
wird.  Sonst  ist  kein  wesentlicher  Unterschied  in  der  Häufigkeit  der 
Spiegelschrift  bei  deutscher  oder  lateinischer  Schrift  zu  bemerken. 

Für  meine  Auffassung  von  der  mangelnden  Aufmerksamkeit  als 
Ursache  der  Spiegelschrift  scheint  mir  auch  die  Tbatsache  zu  sprechen, 
dass  unter  den  normalen  Schulkindern  dreimal  und  unter  den  taub- 
stummen zweimal  so  viel  Mädchen  in  Spiegelschrift  schrieben,  als 
Knaben.  Im  Allgemeinen  lernen  Mädchen  früher  sprechen,  als  Knaben, 
und  stellen  sich,  soviel  ich  weiss,  auch  beim  Schreibenlemen  ge- 
schickter an ;  umgekehrt  giebt  es  ferner  unter  den  Idioten  mehr  Knaben 
als  Mädchen,  so  wie  auch  bei  sämmtlichen  Sprachfehlern.  Ich  finde 
daher  keinen  anderen  Grund  dafür,  dass  mehr  Mädchen  als  Knaben 
Spiegelschrift  mit  der  linken  Hand  zu  Stande  bringen,  als  eine  gewisse 
Flüchtigkeit  und  Unaufmerksamkeit,  während  das  männliche  Geschlecht 
länger  beim  einzelnen  Eindrucke  zu  haften  pflegt. 

Wie  schon  betont,  wurde  gefunden,  dass  eine  verhältnissmässig 
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grössere  Anzahl  taubstammer  Kinder  in  Spiegelschrift  schrieb,  als  nor- 
male,  und  dass  diese  fast  aosnahmslos  eine  totale  war.  Wir  sahen, 
dass  So Itmann 's  Argument,  dass  Spiegelschrift  häufiger  vorhanden 
sei,  wenn  die  Taubheit  congenital  oder  bald  nach  der  Geburt  ent- 
standen seil  in  meinen  Fällen  wenigstens  nicht  zu  Recht  bestehen  kann. 
Wir  können  auch  nicht  annehmen,  dass  so  viel  Imbecille  anter  den 
taubstummen  Kindern  waren,  wahrscheinlich  keines,  da  die  Taub- 
Stummenlehrer  ganz  scharf  zu  beobachten  wissen.  Das  natürliche  Be- 
streben, mit  der  linken  Hand  in  Spiegelschrift  zu  schreiben,  scheint 
mir  deswegen  bei  den  Taubstummen  häufiger  sich  geltend  zu  machen, 
weil  bei  ihnen  die  Verbindung  von  Wort  und  Schrift  eine  losere  als 
beim  normalen  Kinde  ist.  Der  Gegenstand  ist  bei  ihnen  das  teitiam 
comparationis,  und  dieser  wird  nicht  anders,  auch  wenn  sie  das  Wort 
in  verkehrter  Richtung  schreiben.  Das  normalsinnige  Kind  kann  das 
spiegelgeschriebene  Wort  nicht  lesen,  beim  taubstummen  kommt  es 
weniger  darauf  an.  Ob  taubstumme  Kinder  unaufmerksamer  sind,  als 
normale,  wage  ich  nicht  zu  entscheiden;  ich  hatte  den  Eindruck,  so 
oft  ich  ihrem  Unterrichte  beiwohnte.  Jedenfalls  ist  die  Spiegelschrift 
taubstummer  Kinder  im  Allgemeinen  correcter  als  diejenige  normaler. 
Woher  das  natfirliche  Bestreben  kommt,  mit  der  linken  Hand  in 
Abduction,  d.  h.  von  rechts  nach  links  zu  schreiben,  darttber  sind  ver- 
schiedene Meinungen  von  Erlenmeyer,  Soltmann  und  Gold- 
scheider  geltend  gemacht  worden.  Erlenmeyer  sucht  zunächst 
in  einer  historischen  Studie  nachzuweisen,  dass  einige  der  alten  Völker 
auch  mit  der  linken  Hand  geschrieben  haben  mttssen,  und  wdst 
namentlich  auf  die  Hebräer  hin,  die  jetzt  mit  der  rechten  Hand  hi 
Addnction  die  hebräische  Sprache  schreiben.  Es  giebt  viele  Anzeichen 
dafür,  dass  die  Schrift  bald  von  rechts  nach  links,  bald  von  Imks 
nach  rechts  im  Alterthum  geschrieben  wurde ;  theils  war  die  Bequem- 
lichkeit schuld  wie  bei  den  Griechen,  die  anfangs  die  Strophen  ab- 
wechselnd von  rechts  nach  links  und  umgekehrt  schrieben,  weshalb 
die  meisten  grossen  Buchstaben,  mit  denen  man  ja  anfongs  schrieb, 
in  beiden  Richtungen  geschrieben  gleich  aussehen  (Bustrepheden), 
theils  waren  äussere  Umstände  maassgebend,  wie  die  Inschriften  anf 
den  Thüren  ägyptischer  Tempel,  die  nach  dem  Innern  des  Tempels 
zeigen  mussten  und  daher  sowohl  von  links  nach  rechts  als  umge- 
kehrt geschrieben  sein  mussten  (Wuttke)^).  Es  ist  aber,  soviel  mir 
bekannt,  nicht  aus  der  Literatur  nachgewiesen,  ob  die  Handachrift  von 
rechts  nach  links  mit  der  linken  Hand  angefertigt  wurde.  Es  scheint 
daher,  dass  der  historische  Rttckblick,  der  eine  Vererbung  annehmen 
Hesse,  zur  Lösung  dieser  Frage  nicht  beitragen  wird. 
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Erlenmeyer  nimmt  nun  an^  dass  sich  in  der  linken  Hemisphäre 
ein  Gentmm  befinde,  das  die  Bewegungen  beider  Extremitäten  nach 
rechts  hin  innervire,  and  umgekehrt  in  der  rechten  ein  Centram,  das 
die  Bewegongen  beider  Extremitäten  nach  links  hin  veranlasse.  Dieser 
Hinweis  würde  nur  bei  rechtsseitig  Gelähmten  Ansprach  auf  Werth 
machen  können;  bei  dem  Zustandekommen  der  Spiegelschrift  bei 
normalen  Kindern  würde  die  Hineinziehung  dieses  Momentes  keine 
Erklärang  abzugeben  im  Stande  sein. 

Soltmann  weist  zam  Verständniss  der  Spiegelschrift  auf  die 
beiden  Thatsaohen  hin,  dass  erstens  bei  Beizung  einer  motorischen 
Region  der  Hemisphäre  correspondirende  Krämpfe  entstehen,  und  dass 
zweitens,  wie  Weber  zuerst  bemerkte,  Verfeinerung  des  Ortssinnes 
an  einer  Extremität  auch  den  Ortssinn  der  anderen  verfeinere.  ,,Aus 
diesen  beiden  höchst  wichtigen  Experimenten^',  sagt  Soltmann  weiter, 
,,geht  henror,  dass  die  Schreibbewegung  mit  der  rechten  Hand  von 
der  linken  Hemisphäre  innervirt,  linkerseits  naturgemäss  auch  die 
gleichwerthige  Abductionsbewegung  vollzogen  werden  mttsste,  wenn 
nicht  diese  natttriiche  Tendenz  durch  die  hemmende  Elraft  eines  ver^ 
stindigen  ond  vemflnftigen  Willens  beherrscht  wttrde  und  durch  die 
Erziehung,  hier  spedell  durch  den  Schreibunterricht  gezwungen  wOrde, 
80  das  Buchttabenbild  zu  entwerfen,  dass  es  leserlich  und  gemein- 
verständlich ist/' 

Goldscheider  bezweifelt  mit  Becht,  ob  die  linkshändige  Spiegel- 
sefarift  schon  den  pathologischen  Schreibarten  beizuzählen  ist  „Man 
moss  annehmen'',  führt  er  aus,  „dass  beim  Einüben  der  linksseitigen 
motorischen  Centralstätte  der  rechten  Hand  für  die  Innervationsfolge 
des  Schreibens  auch  die  rechtsgelegene  der  linken  Hand  in  gewissem 
Umfange  mit  etngettbt  wird  und  zwar  für  die  entsprechende  Inner- 
vation." Im  Ganzen  stimmt  demnach  diese  Ansicht  mit  der  von  Solt- 
mann flberein,  und  in  der  That  sind  die  von  ihm  angeführten  That- 
sacben  geeignet,  uns  das  Verständniss  der  Spiegelschrift  näher  zu 
rScken,  wenn  auch  nicht  zu  erklären.  Nicht  unwesentlich  scheint 
mir  auch  die  von  Erlenmeyer  bereits  betonte  Thatsache  zu  sein, 
dass  es  in  Abduction  mit  der  linken  Hand  wie  mit  der  rechten  zu 
scbreibm  bequemer  ist,  weil  die  adducirende  Bewegung  bald  ein  Hin- 
demiss  am  Bumpfe  findet.  Auch  die  Einrichtung  der  Gelenke  ist 
einer  abducirenden  Bewegung  günstiger. 

Die  Schrift  mit  der  linken  Hand  bietet,  auch  wenn  sie  normal 
von  Unks  nach  rechts  gerichtet  ist,  einige  Eigenthttmlichkeiten ,  die 
bter  kurz  erwähnt  werden  mögen.  A  priori  möchte  man  erwarten, 
dass  die  Schrift  mit  der  linken  Hand  ataktisch  sei,  da  so  die  Schrift 
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des  schreiben  lernenden  Kindes  naturgemäss  ist.  In  der  Tbat  sind  die 
meisten  linkshändigen  Schriften  ataktisch,  wie  einige  Beispiele  zeigen, 
sowohl  was  die  Grösse  der  Buchstaben,  ihre  exacte  AnsfÜhniDg,  als 
auch  die  Richtung  der  Schrift  anbetrifft.  Bemerkenswerth  ist  auch 
die  Steilheit  der  Buchstaben,  die  bisweilen  getrennt  oder  mit  langen 
Verbindangsstrichen  gemacht  werden  (Copie  6).  Auflallend  aber  ist  in 
vielen  Schriften  die  stark  ausgeprägte  Zitterschrift  bei  geringer  Ataxie 
(Copie  1  i).  Das  Zittern  war  ebenso  wie  die  Ataxie  bei  der  Spiegel- 
schrift weniger  ausgeprägt;  aber  nur  wenig  geringer,  wenn  mit  Blei 
geschrieben  wurde.  Bei  den  hysterischen  Kindern  war  dieses  Zittern 
nicht  mehr  ausgeprägt,  als  bei  den  anderen,  ja  es  fand  sich  häufiger 
bei  Knaben  als  bei  Mädchen,  weniger  bei  den  taubstummen.  In  emem 
Falle  hysterischer  Zuckungen  entstanden  nicht  beabsichtigte  Striche, 
aber  kein  Zittern,  wie  Copie  1 2  zeigt.  Das  Zittern  scheint  daher  zu 
entstehen,  dass  nicht  nur  das  Maass  fehlt  fUr  die  Grösse  der  Arbeits- 
leistung der  Muskeln  im  gegenseitigen  Verhältniss,  wie  es  beim 
Schreiben  nöthig  ist  (gewählte  Synergien,  Goldscheide r),  sondern 
auch  das  Maass  für  die  Grösse  der  Bewegung  der  einzelnen  Muskeln 
(noth wendige  Synergie),  welche  wohl  im  Allgemeinen  zn  gross  ausfällt. 
Es  mögen  hier  noch  kurz  einige  Bemerkungen  über  das  Verhält- 
niss von  Schriftstörungen  zu  den  Sprachstörungen,  insbesondere  zum 
Stottern  und  Stammeln  Erwähnung  finden.  Berkhan^)  war  der  Erste, 
der  auf  diesen  Znsammenhang  aufmerksam  machte.  Er  sagt  darüber : 
„Bei  einzelnen  Stotternden  kommt  es  vor,  dass  sie  beim  Schreiben 
das  c  vor  dem  h  oder  ein  ganzes  Wort  weglassen.  Andere  bekommen 
beim  Schreiben  Zittern  in  der  Hand  (tremorartiger  Schreibkrampf), 
wieder  andere,  welche  stottern,  werden  beim  Schreiben  von  einer 
krampfhaften  Beugung  der  Streckung  der  Finger  befallen,  welche 
die  Feder  führen  (spastische  Form)."  Mit  Recht  macht  Gutzmann 
darauf  aufmerksam,  dass  dabei  ganz  verschiedene  Arten  von  Schreib- 
Störung  vorliegen.  Bei  dem  grössten  Theil  scheinen  tonische  oder 
clonische  Mitbewegungen  an  der  Schreibstörung  schuld  zn  sein.  Anders 
verhält  es  sich  mit  dem  Seite  21  von  Berkhan  copirten  Fall,  in  dem 
mehrere  Ansätze  zum  Schreiben  wie  beim  Sprechen  und  beim  para- 
lytischen Schreibkrampf  von  dem  stotternden  jungen  Manne  gemacht 
werden.  Aehnlich  ist  der  Fall  von  Denhardt^),  wo  ein  Russe,  wenn 
man  ihm  beim  Schreiben  zusah,  beim  Schreiben  des  R  Schwierigkeiten 
fand  und  das  Anfangs-R  durch  einen  langen  Strich  vom  folgenden 
Vocal  trennte.  Die  Handschriften,  die  ich  von  Stotterern  anfertigen 
liess,  wiesen  derartige  Störungen,  auch  wenn  das  Leiden  noch  so 
schwer  war,  nicht  auf.    Dagegen  erzählte  mir  ein  älterer  College,  den 
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ieh  wegen  seinea  Stottern«  behandelte ,  da«8  er  bisweilen ,  wenn  er 
erregt  sei,  die  Feder  anzusetzen  sieh  scbene  and  warten  müsse,  bis 
er  nihiger  sei. 

PralLtiscb  wichtiger  sind  die  ScbriftstOrungen  bei  Stammlern, 
wie  ich  bereits  an  anderer  Stelle  ausgeführt  habe.  ^^)  Sie  liefern  den 
fast  experimentellen  Beweis  dafür,  dass  ein  Laut  nicht  oder  fehler- 
haft ausgesprochen  wird,  weil  ihn  der  Stammelnde  gar  nicht  oder 
mangelhaft  aufgefasst  hat,  dass,  mit  anderen  Worten,  das  Stammeln 
eine  psychische  und  nicht  oder  sehr  selten  eine  Störung  der  Sprach- 
organe ist  Wie  bei  der  Spiegelschrift  ist  unter  Störung  der  Psyche 
in  diesem  Falle  der  Mangel  an  Aufmerksamkeit  zu  verstehen,  der  bei 
geistig  sehr  begabten  oder  idiotischen  Kindern  sich  geltend  maehen 
kann.  Die  Schriftproben,  welche  Berkban  yod  Stammelnden  an- 
führt, zeigen,  dass  selten  eine  absolute  Unfähigkeit  besteht,  einen  Laut 
resp.  Buchstaben  zu  schreiben,  ebenso  wie  selten  ein  Laut  überhaupt 
Dicht  ausgesprochen  werden  kann,  wenn  nicht  das  Stammeln  schon 
za  sehr  eingewurzelt  ist  Z.  B.  lautet  die  Schriftprobe  S.  74  „Am 
Teiche  sit  eim  gozer  gttner  Fosch*'.  In  dem  Wort  „sitzt''  ist  das  z 
fortgelassen,  aber  der  Knabe  kann  es  schreiben,  denn  er  macht  es 
in  „gozer*' ;  ebenso  schreibt  er  das  r  in  „gozer,  gflner*',  liest  es  aber 
in  der  Verbindung  gr,  die  sehr  leicht  ist,  fort.  Aehnlich  verhält  es 
sich  mit  der  zweiten  Probe  S.  75  „Das  Pfed  hat  Dost  Dis  Kische 
sti  (=»  ist)  risch.  Der  Knoche  sti  hat''  In  den  Worten  „Pferd,  Durst, 
Kirsche,  hart,"  ist  das  r  fortgelassen,  aber  geschrieben  in  „risch"^ 
ebenso  hier  das  f  fortgelassen,  das  in  Pferd  gemacht  ist  Die  Um- 
kehrung von  Worten  wie  sti  «=  ist  kommt  beim  Sprechen  und  Lesen 
bei  Stammlern,  besonders  wenn  sie  sehr  flüchtig  sind,  nicht  selten  vort 
bisweilen  sogar  bei  normalen  Menschen  in  der  Eile;  dass  es  aber 
beim  Schreiben  vorkommt,  beweist,  dass  der  Knabe  so  das  Wort  auf- 
gefasst hat.  Der  Vollständigkeit  wegen  sei  noch  die  folgende  Probe 
ans  Berkban's  Buch  angeführt,  welche  das  Gesagte  bestätigt:  S.  76: 
„Das  Eis  ist  Klach  Wi  Gas.  Das  Wetter  ist  tübe.  Balt  fallen  gösse 
Tofen.  Der  Dache."  Aehnliche  Beispiele  kann  ich  aus  eigener  Erfah- 
nug  anführen,  unterlasse  es  aber,  weil  sie  nichts  Neues  bieten.  Da- 
gegen verdient  hervorgehoben  zu  werden,  dass  ähnliche  Fehler  von 
Stammelnden  beim  Lesen  gemacht  werden.  So  sagte  ein  Halbidiot 
statt  Fackel  —  Flavkel,  statt  Moltke  —  Molkte.  „Fabel  ist  ein  Buch'' 
statt  „Fibel  ist  ein  Buch"  u.  s.  w.  Diese  Umstellung  beim  Lesen 
kommt  insbesondere  auch  bei  Polterern  vor,  welche  nicht  selten  ganze 
Worte  auslassen  und  auf  der  folgenden  Zeile  schon  mit  den  Augen 
sind,  wenn  sie  die  vorhergehende  noch  nicht  vollendet  haben. 

DnitBohe  ZeitBohr.  f .  NerronheUkmide.  IV.  Bd.  19 
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Ueber  die  Störungen  der  Schrift  im  Alter  und  bei  Geisteskrank- 
heiten Erwachsener  ist  hier  nicht  der  Ort  zu  berichten. 
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Anm.  Gopie  8  ist  von  einem  Manne  ohne  Arme  und  Beine  geschrieben  ood 
der  Curiosit&t  wegen  beigeftigt.  Die  Feder  wurde  swiBchen  dem  kursen  Armstompf 
nnd  der  Sdte  des  Kopfes  gehalten  und  so  eigentlich  mit  dem  Kopf  geschrieben. 


XV. 

Ueber  puerperale  Hemiplegien. 

Van 

H.  Quineke 

InKieL 

I.  Minna  St — n,  27  Jahre  alt,  Dienstmädchen,  als  Rind  öfter  drüsen- 
krank;  vom  17.  Jahre  ab  litt  sie  an  Krämpfen,  die  der  Beschreibung 
nach  epileptische  waren  ^  sich  aber  bis  zum  20.  Jahre  ganz  verloren 
haben  sollen.  . 

Im  Alter  von  18  Jahren  I.  Geburt,  gesundes  Kind;  II.  Geburt 
(Zange)  am  4.  Juli  1892  auf  der  geburtshülflichen  Klinik;  Kind  wenig 
entwickelt,  aber  gesund. 

Schon  seit  Jahren  litt  sie  (wie  die  meisten  Melkmädchen)  öfter  an 
Kribbeln  der  linken  Hand.  Kurz  vor  der  Geburt  fühlte  sie  Schwäche 
im  linken  Arm,  während  der  Geburt  Schmerzen  im  linken  Arm,  Bein 
nnd  Gesichtshälfte;  Kopfschmerz,  Schwindel  oder  Bewusstlosigkeit  sollen 
nicht  bestanden  haben.  Am  Morgen  nach  der  Entbindung  constatirte  man 
volikommne  linksseitige  Lähmung  des  Armes,  unvollkommne  im  Gesicht 
nnd  Bein,  Sensibiiitätsvermindrung  der  ganzen  linken  Körperhälfte. 

Dieser  Zustand  blieb  in  den  folgenden  Tagen  gleich,  nur  die 
Schmerzen  der  linken  Körperhälfte  wurden  stärker. 

Am  10.  Juli  wurde  Fat.  auf  die  medicinische  Klinik  verlegt 

Das  Wochenbett  verlief,  wie  ich  gleich  hier  bemerke,  annähernd 
normal;  nur  am  7.  Tage  erreichte  die  Temperatur  einmal  38  <^.  Wegen 
leichter  Endometritis  blieb  der  Uterus  längere  Zeit  etwas  schlaff,  so  dass 
vom  19.  bis  23.  Tage  1,5  Seeale  pro  die  gereicht  wurde. 

Das  Kind  wurde  von  der  Mutter  genährt  und  gedieh. 

II.  Juli.  Btatofl.  Kräftiges,  gut  genährtes  Mädchen  von  kleiner 
Statur,  klagt  Aber  Lähmung  und'  Schmerzen  in  der  linken 
Körperhälfte.  Sensorium  frei,  Antworten  etwas  langsam  (individuell). 
Schädel  normal  gebaut,  nicht  druckempfindlich. 

Motorische  Lähmung  der  linken  Körperhälfte.  Der  linke 
Arm  vollständig  unbeweglich,  im  linken  Bein  noch  geringe  Bewegungen 
möglich,  im  Gesicht  sowie  am  Rumpf  nur  geringe  linksseitige  Parese. 

Zunge  und  Gaumen  werden  symmetrisch  bewegt;  Sprache  und  Schlucken 
gut.  Pupillen  gleich,  gut  reagirend.  Sensibilität  der  ganzen  lin- 
ken Körperhälfte  herabgesetzt,  am  stärksten  am  Arm.   Stuhl-  und 

19* 
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UrinentleeruDg  normal;  an  den  inneren  Organen  nichts  Abnormes  nach- 
zuweisen. 

13.  Jnli.  Stärkere  reissende  Schmerzen  in  der  ganzen  linken  Kör- 
perhalfte,  namentlich  in  Arm  nnd  Gesicht,  auch  in  den  Zähnen;  Zu- 
nahme der  Sensibilitätsstörung,  so  dass  ,,Patientin  ihren  Arm  nicht  finden 
kann'^  Selbst  tiefe  Nadelstiche  werden  am  linken  Arm  nnd  Bein,  sowie 
an  der  Vorderseite  des  Rumpfes  bis  zur  Mittellinie  gar  nicht  empfunden ; 
auch  die  Temperaturempfindung  fehlt  hier  vollkommen.  Im  Gesicht  and 
am  Kopf  ist  die  Empfindlichkeit  für  Tast-  und  Temperatureindrflcke  nicht 
vollkommen  aufgehoben ;  sie  reicht  genau  bis  zur  Mittellinie.  Auch  Lippen-, 
Nasen-,  Augen-  und  Gaumen-Schleimhaut  zeigen  links  herabgesetzte  Em- 
pfindung und  Abschwächung  der  von  ihnen  ausgelosten  Reflexe. 

Ausgedehntere  Berührungen  beim  Anfassen  der  linksseitigen  Extre- 
mitäten scheint  Patientin  manchmal  zu  empfinden;  das  Oeftthl  fflr  passive 
Stellungsänderungen  der  linken  Extremitäten  fehlt  vollkommen,  während 
das  Gefühl  für  active  Muskelbewegung  am  linken  Bein  erhalten  ist,  so  daas 
Patientin  dem  linken  Bein  dieselbe  Stellung  geben  kann,  die  sie  vordem 
dem  rechten  gab. 

Fussflohlenreflex  beiderseits  sehr  schwach,  Patellarsehnenreflex  vor^ 
banden,  beiderseits  gleich. 

Geruch,  Geschmack  sind  links  nicht  gestört;  Uhr  wird  links  auf  5,  rechts 
auf  20  Cm.  gehört.    Hemianopsie  besteht  nicht   Augenhintergmnd  normal. 

Das  Liegen  des  Kindes  an  der  linken  Bmst  empfindet  Patientin 
nicht,  dagegen  hat  sie  ein  unbestimmtes  Gefühl  von  dem  Saugen  des 
Kindes.    Ein  Unterschied  in  der  Milchsecretion  beider  Brüste  besteht  nicht. 

Während  die  linke  Hand  allein  gar  nicht  bewegt  werden  kann, 
kommt  bei  intendirtem  Fingerbeugen  beider  Hände  auch  links  geringe 
Flexion  za  Stande,  an  den  Beinen  keine  derartige  Mitbewegnng  an  be- 
merken. 

Diese  hochgradige  Anästhesie  bestand  nur  wenige  Tage,  acbon  am 
16.  Juli  ging  sie  etwas  zurück,  und  zwar  mehr  an  Hand  und  Fnaa,  als 
an  den  centraleren  Abschnitten  der  Extremitäten.  Aach  die  Beweglich- 
keit des  Beines  bessert  sich. 

Die  elektrische  Erregbarkeit  der  linksseitigen  Muskeln  ist  für  beide 
Stromesarten  sowohl  bei  directer  als  bei  indirecler  Reizung  normal. 

23.  Juli.  Leichte  Bewegung  in  linker  Schulter  und  Ellbogen  mög- 
lieh, auch  im  linken  Bein  und  linker  Gesiohtshälfte  bessert  sich  die 
Beweglichkeit;  auflfäiliger  Weise  erscheint  die  linke  Augenlidspalte  stets 
etwas  enger  als  die  rechte.    Patientin  macht  Gehversuche. 

Das  linke  Bein  erscheint  etwas  magerer  als  das  rechte. 

28.  Juli.  Beginnende  Fingerbewegungen;  von  den  sensiblen  Stö- 
rungen erscheint  der  Lagesinn  noch  am  meisten  verändert. 

9.  August.  Der  linke  Ann  kann  bis  zur  Schulterlidhe  gehoben, 
die  Hand  gebeugt  nnd  gestreckt  werden.  —  Faradische  Pinseinng  der 
Extremitäten. 

15*  August.  Patientin  geht  allein,  mit  bald  stärkerem,  bald 
schwächerem  Nachschleppen  des  linken  Beines.  Die  Hand  ist  noch  nicht 
brauchbar,  ihre  Beweglichkeit  sehr  wechselnd,  am  best^i  nach  dem  Er- 
wachen nnd  nach  dem  faradischen  Pinsel. 
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Die  Sensibilitilt  in  allen  Qualitäten  auf  der  ganzen  linken  Körper- 
h&ifte  noch  etwas  herabgesetzt. 

Die  schon  frtther  bemerkte  Abmagerang  des  linken  Beines  anflfälliger^ 
auch  der  linke  Arm  magerer;  die  Mnsoolatnr  der  linksseitigen  Extremitäten 
auch  schlaffer  anzufühlen.  Auch  die  Schulterblattmuskeln  und  M.  pec- 
toralis,  besonders  auffällig  M.  deltoidens,  sind  magerer  und  schlaffer,  um* 
faDgsmessungen ,  die  von  jetzt  ab  öfter  vorgenommen  wurden^  sind  in 
folgender  Tabelle  zusammengestellt. 


15.  Aug. 
rechts  links 


22.  Aug. 
rechts  links 


31.  Aug. 
rechts  links 


8.  Sept. 
rechts  links 


20.  Oot. 
rechts  links 


Oberann  .... 

Unterarm  .  .  . 
Oberschenkel  . 
Unterschenkel . 


Gm.  Cm. 

24  22 

23  21 

27,5  26,5 


Cm.  Cm. 

23,5  22,5 

23  22 

28,5  27 


Cm.  Cm. 

23,5  21,5 

23,5  22 

28,5  27 


Cm. 

Cm. 

Cm. 

Cm 

26 

23 

27,3 

25 

24,5 

22,5 

25 

23 

47,5 

45 

50 

47 

29 

27,5 

30 

28 

Die  elektrische  Untersuchung  ergab  zwischen  den  Muskeln  der  rechten 
und  linken  Extremitäten  keinen  Unterschied  bei  galvanischer  und  fara- 
discher  Reizung,  sowohl  in  der  Erregbarkeit,  wie  in  der  Form  der  Muskel- 
zQcknng.    K8Z  >  ASZ. 

An  dem  Volumsunterschied  der  Extremitäten  sind  flbrigens 
neben  der  Musculatur  augenscheinlich  auch  Haut-  und  Unterhaut* 
Zellgewebe  betheiligt.  Gewöhnlich  sind  Hand  und  Unterarm  links 
etwas  cyanotisch  und  kälter  als  rechts. 

25.  August.  Kopfschmerzen.  Beim  Sitzen  auf  dem  Stuhl  wird  Pat. 
schwindlig.     Bewegungsstörung  nicht  anders  als  sonst. 

26.  August.     Kopfschmerz  verschwunden. 

I.September.  Heute  fällt  eine  bisher  nicht  bemerkte  leichte  Stei- 
figkeit im  linken  Arm  anf;  auch  zeigt  sich,  dass  die  Sehnenreflexe  an 
ünterarmmuskeln,  Biceps  brachii,  sowie  an  Lig.  patellae  und  Flexores 
cmris  links  erhöht  sind. 

Kraft  und  Gebrauchsfähigkeit  der  linken  Körperhälfte  nahmen  nun 
trotz  des  bestehenden  Volumsunterschiedes  stetig  zu,  so  dass  Pat.  sehr 
bald  ihr  Kind  selbst  warten  und  tragen  konnte.  Allerdings  war  bestän* 
dige  Ermahnung  erforderlich  und  die  faradische  Plnselung  ein  sehr  werth- 
volles  Hfllfsmittel,  um  die  Pat.  zu  Uebungen  anzuspornen. 

Die  Muskelspannung  im  linken  Arm  nahm  nicht  zu,  war  überhaupt 
sehr  wechselnd,  und  Mitte  October,  ebenso  wie  die  Verstärkung  der  links- 
seitigen Sehnenreflexe,  nicht  mehr  nachweisbar. 

Das  Körpergewicht  der  Kranken  stieg  von  47  Kilo  Anfang  August 
auf  55  Kilo  Anfang  October«  Diese  Besserung  in  der  allgemeinen  Ernäh- 
rung giebt  sich  auch  in  der  Zunahme  der  Umfangsmaasse  an  Armen  und 
Beinen  kund,  wobei  indessen  die  Differenz  zwischen  rechts  und  links  keine 
wesentliche  Abnahme  erfährt. 

Die  wiederholt  angestellte  elektrische  Untersuchung  ergab  keine  Unter- 
schiede zwischen  rechts  und  links,  nur  manchmal  schien  ftlr  die  Minimal 
zackung  links  eine  etwas  grössere  Stromstärke  erforderlich  zu  sein. 
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EDdeOctober  war  Patientin  erheblich  gebessert;  sie  schleppte  das 
Bein  freilich  noch  nach,  war  schwächer  und  ungeschickter  mit  dem  linken 
Arm,  konnte  sich  aber  gnt  an  der  Hansarbeit  betheiligen.  Die  linkssei- 
tigen Extremitäten  waren  noch  dttnner  (s.Tab.)  und  schlaffer  als  vorher.  Aneh 
die  Sensibilität  war  auf  der  linken  Körperhälfte  noch  herabgesetst,  nach 
Localisation,  Tast-,  Druck-,  Temperatur-  und  LagegefKihl;  der  Ibke  Ann 
ist  davon  am  stärksten,  das  Gesicht  am  wenigsten  betroffen. 

Die  weitere  Behandlung  bestand  in  Faradisation ,  Vollbädern  ond 
Sandbädem  für  den  Arm.  In  den  letzten  Monaten,  bis  zur  Entlassung, 
Ende  December,  wurde  eine  wesentliche  Besserung  nicht  mehr  erzielt 

Im  vorliegenden  Falle  hat  man  es  mit  einer  acut  inter  partum 
aufgetretnen,  linksseitigen,  motorischen  und  sensiblen  Lähmung  zu 
thun.  Letztere  nahm  in  den  folgenden  10  Tagen  an  Intensität  noch 
zu;  die  dabei  empfundenen  Schmerzen  sind  wohl  als  central  ent- 
stajidene,  excentrisch  projicirte  anzusehen. 

Die  Art  der  vorliegenden  Himveränderung  kann  nur  vermuthet 
werden;  fOr  das  Wahrscheinlichste  halte  ich  eine  Blutung,  die  unter 
dem  Einflnss  der,  wenn  auch  nicht  gerade  heftigen  Gebnrtsanstrengung 
zu  Stande  kam.  Für  Herde  anderer  Natur  fehlen  in  Anamnese,  Ver- 
lauf und  sonstigem  Organbefund  jegliche  Anhaltspunkte. 

Becht  bemerkenswerth  ist  in  dem  vorliegenden  Fall  die  ausge- 
dehnte halbseitige  Sensibilitätsstörung,  die  anfänglich  von  Schmerzen 
eingeleitet  zwar  auch  apoplektiform  begann,  aber  weiter  von  Schmer- 
zen begleitet  sich  noch  steigerte  und  erst  nach  1 0  Tagen  ihren  Höbe- 
punkt erreichte,  die  dann,  abweichend  von  dem  gewöhnlichen  Verlauf, 
zu  einem  grossen  Theil  dauernd  fortbestand.  Man  muss  danach  an- 
nehmen, dasB  der  Herd  (unter  Schonung  des  vorderen  und  mittleren 
Theile)  vorwiegend  den  hinteren  Theil  der  iihieren  Kapsel  geschädigt 
hat,  und  dass  die  Steigerung  der  Sensibilitätsstörung,  sowie  die  Schmer- 
zen vielleicht  durch  einen  später  rttckgebildeten  Entztlndungsherd  in 
der  Nachbarschaft  des  Blutergusses  veranlasst  waren.  Durch  die 
augenscheinlich  central  entstandenen  Schmerzen  wird  man  an  Edin- 
ger's^)  Fall  erinnert,  in  welchem  die  sensorische  Eapselbahn  durch 
einen  ihr  anliegenden  Herd  im  Nucleus  extemus  thalami  und  einem 
Theil  des  Pulvinar  gereizt  wurde. 

Sehr  bemerkenswerth  ist  femer  die  ausgesprochene  frühzeitige 
Muskelatrophie  der  befallenen  Seite.  Am  Bein  schon  in  der  dritten 
Woche  nach  dem  Anfall  zuerst  bemerkt,  wurde  die  Atrophie  äusserer 
Umstände  halber  zunächst  nicht  genauer  verfolgt.  6  Wochen  nach 
dem  Anfall  war  sie  an  Bein  und  Arm  mit  Einschluss  der  Schulter- 
gürtelmusculatur  sehr  ausgesprochen,  obwohl  am  Bein  die  Lähmung 

1)  Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilkunde.   Bd.  I.  1891.  S.  262. 
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niemals  vollständig  gewesen  war  und  am  Arm  die  Beweglichkeit 
sich  za  dieser  Zeit  schon  wiederherstellte.  Trotz  weiterer  und  er- 
.  heblicher  Besserung  der  willkttrlichen  Bewegung  und  trotz  andauern- 
der Uebung  blieben  die  linksseitigen  Extremitätenmuskelu  gegenüber 
der  rechten  Seite  erheblich  an  Volumen  zurück,  wenn  sie  auch  an 
der  allgemeinen  Aufbesserung  der  Ernährung  Antheil  nahmen.  In 
ihrem  elektrischen  Verhalten  zeigten  sie  keine  deutliche  Abweichung 
von  der  Norm.  

Eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  dem  vorstehenden  bietet  der  fol- 
gende, vor  längerer  Zeit  von  mir  beobachtete  Fall; 

2.  Z.,  21  jähriges  Mädchen,  wurde  am  13.  Februar  1877  in  Bern  su 
Hanse  entbunden;  auf  dem  Wege  nach  der  Gebäranstalt  (Prof.  P.  Müller) 
ging  ihr  die  Placenta  ab.  In  der  Anstalt  wollte  man  sie  ohloroformiren, 
um  den  recht  erheblichen  Dammriss  tti  nähen,  doch  vereitelte  sie  dies 
durch  rasendes  Gebahren. 

Schon  am  nächsten  Tage  bemerkte  man  an  ihr  eine  PareseundSen- 
sibilitätsverminderung  der  rechtsseitigen  Extremitäten,  so- 
wie Schwierigkeit,  sich  sprachlich  auszudrücken.  Man  constatirte  massige 
Albuminurie  bei  Fehlen  aller  Oedeme.  Das  Wochenbett  verlief  durchaus 
normal  Am  16.  Tage  nach  der  Geburt  wurde  sie  auf  die  medicinische 
Klinik  verlegt:  Kräftig  gebaute,  etwas  blasse  Person.  Der  Urin  enthält  nur 
noch  geringe  Mengen  von  Eiweiss.  Ausser  einer  in  Rückbildung  begriffenen 
RetiDitis  fand  sich  an  den  Organen  nichts  Abnormes.  Kein  Kopfschmerz.  Es 
bestand  noch  massige  rechtsseitige  Parese.  Das  rechte  Bein  wird  etwas  nach- 
geschleppt, mit  der  rechten  Hand  weniger  stark  gedrückt,  doch  kann  Pat 
die  rechte  Hand  zum  Essen  gebrauchen,  kann  sogar  etwas  schreiben.  Im 
Gesicht  nur  geringe  rechtsseitige  Parese.  Zunge  gerade.  Zugleich  be- 
steht ein  geringer  Grad  von  motorischer  Aphasie  und  von  Worttanbheit. 

Schon  nach  wenigen  Tagen  verschwand  der  Eiweissgehalt  des  Urins. 
Die  Retinitis  bildete  sich  zurttck,  nicht  so  schnell  die  Sprach-  und  Be- 
wegungsstörungen. Nachdem  Pat  einen  im  Inselspital  acquirirten  Typhus 
überstanden  hatte,  zeigte  sie  bei  ihrer  Entlassung,  Mitte  Juni,  nur  noch 
geringe,  aber  unzweifelhafte  Zeichen  einer  rechtsseitigen  Parese  in  Extre- 
mitäten und  Gesicht,  sowie  ein  leichtes  Stocken  der  Sprache. 

Das  Bestehenbleiben  dieser,  wenn  auch  geringfügigen  Defecte  beweist 
wohl  eine  anatomische  Ursache  derselben;  als  solche  möchte  ich  kleine, 
aaf  venöser  Stauung  beruhende  Capillarhämorrhagien  annehmen ,  welche 
in  diesem  Falle  nicht  während  der  Wehen,  sondern  erst  einige  Stunden 
später  durch  heftiges  Sträuben  und  Schreien  entstanden  sind.  Die  Schwanger- 
Bchaftsnephritis  mag  die  Zerreisslichkeit  der  Gefslsswände  begünstigt  haben. 

Viel  schwieriger  zu  deuten  ist  der  folgende,  ebenfalls  vor  Jahren 
von  mir  beobachtete  Fall: 

3.  Frau  L.  A.,  37  Jahre  alt,  wurde  am  29.  October  1876  in  der 
Gebäranstalt  zu  Bern  normal  entbunden.     Sie  hat  vorher  7  mal  geboren, 
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Tor  10  Jahren  will  sie  3  Wochen  lang  ,, wegen  plötzlich  anfgetretener 
Lähmung  des  linken  Arms  und  Contractnr  der  Finger"  ärztlich  behandelt 
worden  sein. 

14  Tage  nach  der  Entbindung  verliess  sie  zam  ersten  Mal  das  Bett, 
2  Tage  später,  am  23.  Norember,  wnrde  sie  Mittags  auf  dem  Stnhl  sitzend 
plötzlich  bewnsstlos.  Als  sie  3  Stunden  später  erwachte,  spfirte  sie  aasser 
allgemeiner  Schwäche  Schmerzen  in  der  linken  Edrperhälfte,  am  stärksten 
im  linken  Daumen ;  in  der  Nacht  stellte  sich  Contractnr  in  der  linken  Hand 
nnd  Fingern  und  am  folgenden  Tage  eine  allmählich  zunehmende  Schwäche 
und  Sensibilitätsvermindernng  des  linken  Arms  ein.  Im  linken  Bein  trat 
mehrmals  täglich  das  Gefühl  von  Eingeschlafensein  auf. 

Als  Fat.  am  23.  November  auf  die  medicinische  Klinik  verlegt  wurde, 
war  das  Auffälligste  die  Contractur  in  der  linken  Hand  nnd  Vorderarm, 
die  Bewegungen  sind  schwach,  an  den  Fingern  fast  ^  Null.  Das  linke  Bein 
ist  etwas  schwächer  als  das  rechte,  die  Muskeln  nicht  gespannt,  das  Ge- 
sicht ft*ei.  Die  Sensibilität  ist  am  linken  Arm  etwas  vermindert,  nicht  am  Bein. 

Linker  Arm  und  Bein  schlafen  öfters  ein.  Eigentliche  Schmerzen 
sind  nicht  mehr  vorhanden. 

An  den  einzelnen  Organen,  namentlich  am  Herzen,  nichts  Abnormes. 

Ord.:    Passive  Bewegungen  der  Extremitäten. 

Diese  Störungen  bildeten  sich  nun  überraschend  schnell  zurück;  schoD 
am  5.  December  konnte  Fat.  ohne  Mühe  allein  gehen  und  den  linken 
Arm  und  Hand  wieder  bewegen;  die  Sensibilität  war  beiderseits  gleich; 
das  Einschlafen  trat  nicht  mehr  auf. 

Bei  der  Entlassung  am  1 8.  December  bestand  nur  noch  ganz  geringe 
motorische  Schwäche  im  linken  Arm  und  Bein. 

Abweichend  von  den  ersten  beiden  tritt  im  vorliegenden  Falle 
die  halbseitige  Lähmung  erst  am  16.  Tage  post  partum  nnd  mit  länger 
dauernder  anfänglicher  Bewnsstlosigkeit  auf.  Die  motorische  Störung 
ist  nicht  hochgradig,  dabei  aber  die  Contractnr  sowie  die  mit  Schmer- 
zen und  Parästhesien  einhergebende  Sensibilitätsstörung  bemerkens- 
werth.    Alle  diese  Störungen  gehen  ausserordentlich  schnell  zurück. 

Besser  als  aus  einer  Blutung  erklärt  sich  dieser  Verlauf  durch 
die  Annahme  einer  Girculationsstörung  im  Gehirn  mit  ganz  umschrie- 
bener Thrombose;  —  Patientin  hatte  2  Tage  vorher  zum  ersten  Mal 
das  Bett  verlassen;  die  vor  10  Jahren  dagewesene  „Lähmung''  mag 
auf  ähnlichen  Ursachen  beruht  haben. 


Das  Auftreten  halbseitiger  Lähmungen  im  Zusammenhang  mit 
den  Generationsvorgängen  scheint  nicht  gerade  häufig  zu  sein  und 
hat  die  Aufmerksamkeit  der  Geburtshelfer  aus  verschiedenen  Gründen 
auf  sich  gezogen.    P.  Müller^),  welcher  derartigen  Complicationen 

1)  Handbuch  der  Geburtahülfe.  IL  S.  S93  und  968.  Stuttgart  1S89.  —  Die 
Krankheiten  des  weiblichen  Körpers  in  ihren  Wechselbeziehungen  zu  den  Ge- 

schlechtsfunctionen.    Stuttgart  1S8S. 
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besonderes  Stadium  gewidmet  hat,  ftthrt  eine  Anzahl  solcher  Fälle 
an,  doch  ergiebt  die  Durchsicht  der  von  ihm  citirten  Literatur  wenig 
Aufklärung  über  die  zu  Grunde  liegenden  Krankheitsprocesse ,  auch 
werden  die  in  der  letzten  Zeit  der  Schwangerschaft  mit  den  während 
des  Wochenbettes  auftretenden  Erkrankungen  und  den  inter  partum 
selbst  entstandenen  meist  gemeinschaftlich  besprochen;  und  doch  ist 
es  wahrscheinlich,  dass  in  diesen  yerschiedenen  Phasen  recht  yer- 
scbiedene  ursächliche  Momente  mitspielen  dürften  (wobei  diejenigen 
Fälle  auszuschliessen  sind,  in  welchen  die  Schwangerschaft  nur  ein  Acci- 
dens  ist  und  gar  keine  Beziehung  zu  dem  pathologischen  Vorgang  hat). 

Während  der  Geburt  selbst  findet  durch  die  Wehenthfttigkeit 
und  die  Bauchpresse  eine  recht  erhebliche  und  andauernde  Steigerung 
des  Blutdrucks  sowohl  in  den  Venen  wie  in  den  Arterien  des  Gehirns 
statt;  dass  trotz  dieses  begünstigenden  Momentes  so  selten  Hirn- 
hämorrhagien  eintreten,  hat  wohl  seinen  Grund  in  der  diesem  Lebens- 
alter noch  zukommenden  Integrität  der  Gefässwände.  Gelegentlich 
findet,  wie  in  Fall  I,  doch  eine  Ruptur  statt,  und  Fall  II  zeigt,  dass 
heftiges  Schreien  und  Sichwehren  ganz  ebenso  wie  die  Geburtsan- 
strengung selbst  wirken  kann.  In  Anbetracht  der  starken  Pressbe- 
wegungen möchte  ich  vermuthen,  dass  dieseBlutungen  nicht  von 
den  kleinsten  Arterien,  sondern  vielmehr  von  den  kleinsten  Venen 
ausgehen.  Die  in  beiden  Fällen  Torhandene,  im  K  Falle  auffällig 
starke  Störung  der  Sensibilität  mit  den  central  entstandenen  Schmerzen 
deuten  auf  eine  ungewöhnliche  Lage  des  Blutergusses  hin,  die  viel- 
leicht in  der  Verzweigung  der  feineren  Venen  ihren  Grund  haben 
könnte,  so  dass  gerade  diese  Stellen  beim  Pressen  besonders  starkem 
Drucke  ausgesetzt  wären.  Auch  das  unmerkliche  Auftreten  der  Läh- 
mung ohne  eigentliche  Insulterscheinungen  dürfte  sich  für  den  venösen 
Ursprung  der  Blutung  verwerthen  lassen. 

Für  die  während  des  Wochenbett  es  auftretenden  Hemiplegien 
hat  Circulationsschwäche  als  causales  Moment  von  vornherein  viel 
Wahrscheinlichkeit  für  sich;  der  Blutverlust  während  der  Geburt,  die 
Erschlaffung  des  Bauches  werden  den  mittleren  Blutdruck  in  den 
Arterien  herabsetzen;  bei  den  erstmaligen  Versuchen,  das  Bett  zu 
verlassen,  wird  die  Blutversorgung  des  Hirns  geringer.  Durch  das 
Zusammenwirken  dieser  Umstände  kann  es  zu  umschriebenen  anä- 
mischen Herden  mit  partieller  Thrombose  kommen.  Bei  baldigem 
Ausgleich  der  Girculationsstörung  kann  auch  die  Function  ganz  oder 
uahezu  vollständig  wiederhergestellt  werden.  So  erklärt  sich  mein 
Fall  III,  so  auch  wohl  2  von  D  u  c  h  e  k  ^  beschriebene  Fälle,  in  welchen 

1)  Prager  Yierteljabrsscbrift  X.  1.  1853.  S.  86. 
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unter  Gonyalsionen ,  das  eine  Mal  anch  anter  länger  danemder  Be- 
wnsstlosigkeit  halbseitige  Lähmung  auftrat,  die  nach  wenigen  Wochen 
Yollständig  geheilt  wurde.  Da  die  Erkrankung  am  10.,  resp.  am 
14.  Tage  nach  der  Entbindung  auftrat,  ist  es  wahrscheinlich,  dass 
auch  in  diesen  Fällen  die  ersten  Aufstehversuche  ursächlich  mitwirkten. 
Die  von  Duchek  selbst  gemachte  Annahme  einer  Himblutang  er- 
scheint mir  in  Anbetracht  der  Umstände  und  der  vollständigen  Heilung 
viel  weniger  wahrscheinlich. 

Auch  ein  von  Sloan^  mitgetheilter  Fall,  obwohl  von  diesem 
selbst  als  Embolie  gedeutet,  dtlrfte  hierhergehören,  da  die  am  5.  Tage 
nach  der  Geburt  allmählich  eintretende  und  nicht  ganz  voUkommne 
rechtsseitige  Hemiplegie  schon  nach  4  Tagen  zurtlckging  und  nach 
18  Tagen  vollkommen  verschwunden  war.  Patientin  war  eine  30 jäh- 
rige Frau,  die  recht  schwach  unmittelbar  nach  der  (6.)  Gebart  in 
das  Krankenhaus  aufgenommen  wurde.  Das  Herz  zeigte  durchaus 
normales  Verhalten. 

Manche  Fälle  von  puerperalen  Lähmungen  sind  embolischer 
Natur;  wissen  wir  doch,  dass  schon  in  der  Schwangerschaft  nicht 
selten  Endocarditis,  namentlich  an  früher  erkrankt  gewesenen  Klappen 
auftritt.  Die  Klappenvegetationen  können  dann  Embolien  verschie- 
dener Organe,  auch  des  Gehirns  veranlassen.  In  einem  älteren  Falle 
eigener  Beobachtung,  fiber  welchen  ich  nähere  Notizen  nicht  besitze, 
war  die  Ursache  einer  mehrere  Monate  vor  der  Geburt  aufgetretenen 
vollständigen  Hemiplegie  während  des  Lebens  nicht  zu  eruiren  ge- 
wesen; als  die  etwa  30  jährige  Frau  nach  der  (normalen)  Geburt  einer 
hinzugetretenen  Krankheit  erlag,  ergab  die  Section  embolische  Him- 
erweichung  an  der  gewöhnlichen  Stelle  und  verrucöse  Endocarditis 
an  der  geschrumpften  und  verwachsenen  Mitralklappe.  Die  Stenose 
des  Mitralostiums  hatte,  wie  so  manchmal,  zu  Geräuschen  nicht  An- 
lass  gegeben ;  da  noch  vollkommene  Gompensation  bestand,  hatte  sie 
auch  nicht  einmal  vermuthet  werden  können. 

Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  die  während  der  Schwangerschaft 
entstandene  Endocarditis  auch  während  und  nach  der  Geburt  einmal 
zu  embolischer  Hemiplegie  Veranlassung  geben  kann;  sehr  selten 
wird  dies  bei  der  eigentlich  puerperalen  Endocarditis  zutreffen,  da 
sie  meist  der  uicerösen  Form  angehört. 

Bei  offenem  Foramen  ovale  könnten  übrigens  auch  verschleppte 
Thromben  aus  den  Beckenvenen  gelegentlich  einmal  zu  Hirnembolien 
führen. 

1)  The  Lancet.  1887.  11.  p.  661. 
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üeber  cerebrale  MnBkelatropMe. 

Von 

H.  Quincke 

in  Ki«L 

Als  ich  vor  5  Jahren  3  Fälle  von  frühzeitiger  Maskelatropfaie  be 
HirDerkrankangen  beschrieb  Oy  konnte  ich  aas  der  Literatur  nur  zwei 
ähnliche  Fälle  von  Barresi  und  Glicky  anführen.  Seitdem  ist 
dieser  Form  der  Muskelatrophie  grössere  Aufinerksamkeit  geschenkt, 
80  dass  Steiner^)  nach  inzwischen  erfolgten  Pnblicationen  und  wei- 
teren Literaturstudien  ktlrzlich  18  (resp.  20)  Fälle  zusammenstellen 
und  analysiren  konnte.  Dazu  sind  gleichzeitig  mit  der  Steiner- 
schen  Arbeit  noch  2  (resp.  3)  Fälle  von  Eisenlohr^)  und  5  Fälle 
TOD  Darschkewitsch^)  beschrieben  worden.  Zu  einer  einheit- 
lichen und  befriedigenden  Erklärung  der  frühzeitigen,  cerebralen 
Hoskelatrophie  ist  man  aber  nach  den  vorliegenden  Mittheilungen 
Doch  nicht  gelangt,  so  dass  die  Beibringung  weiteren  Materials  er- 
forderlich erscheint. 

Ich  habe  noch  5  einschlägige  Fälle  beobachtet. 

1.  Der  erste  ist  der  in  dem  vorstehenden  Aufsatz  (Ueber  puer- 
perale Hemiplegien  S.  291)  beschriebene  Fall  der  30  jährigen  Stein- 
mann,  in  welchem  die  Atrophie  3  Wochen  nach  Eintritt  der  Hemi- 
plegie begann  und  selbst  nach  5  Monaten,  als  die  Extremitäten,  wenn 
aacb  noch  etwas  paretisch,  doch  längst  wieder  gebrauchsfähig  waren, 
Doch  fortbestand.  Bemerkenswerth  war  in  diesem  Fall,  dass  auch 
Haut  und  Unterhautzellgewebe  der  betroffenen  Theile 
an  der  Atrophie  betheiligt,  und  sehr  erhebliche  Reiz-  und  Läh- 
mungserscheinungen  der  sensiblen  Sphäre  vorhanden  waren.  Die  elek- 


1)  Dentsches  Archiv  f.  klin.  Med.  1888.  Bd.  XXXXII.  S.  492. 

2)  Deatsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde.  1893.  Bd.  III.  S.  285. 

3)  Ebendas.  1893.  Bd.  III.  8. 260. 

4)  Arehiv  f.  Psychiatrie  u.  Nervenkrankheiten.  1892.  Bd.XXIV.  S.534. 
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trische  Erregbarkeit  der  befallenen  Muskeln  war  nicht  wesentlich  ver- 
ändert, vielleicht  die  faradische  Erregbarkeit  ein  wenig  herabgesetzt 

2.  E.  Voss,  Tischler  in  elDem  Dorf  bei  Kiel,  41  Jahre  alt,  zog  sich 
durch  Fall  in  einen  Graben  am  24.  December  1887  einen  Bruch  des  rechten 
Wadenbeins  zu.  Nach  mehrtägiger  Eisbehandlung  wurde  ein  GipsTerband 
angelegt.  Am  S.Januar  1888  trat,  nachdem  er  den  Tag  vorher  an  Kopf- 
schmerzen gelitten  hatte,  Nachts  11  Uhr  vollständige  rechtsseitige  Läh- 
mung und  Sprachlosigkeit,  wahrscheinlich  auch  eine  Zeit  lang  Bewuest- 
losigkeit  ein.  Pat.  selbst  behauptete  später,  das  rechte  Bein  sei  an  der 
Lähmung  nicht  betheiligt,  sondern  nur  durch  den  Verband  an  der  Be- 
wegung behindert  gewesen.  Schon  in  den  folgenden  Tagen  fand  der  be- 
handelnde Arzt,  Dr.  G.  Petersen,  die  Lähmung  beträchtlich  gebessert, 
aber  vollständige  Aphasie  und  auch  Beeinträchtigung  des  Auffassungs- 
vermögens. 

Pat.  machte  nun  weiter  schnelle  Fortschritte,  so  dass  am  27.  Januar, 
als  der  Gypsverband  entfernt  wurde,  er  nicht  nur  das  Bein  bewegen,  son- 
dern auch  Arm  und  Hand  sogar  zum  Schreiben  gebrauchen  konnte.  Die 
Psyche  ist  so  weit  wiederhergestellt,  dass  nun  das  Bild  der  Aphasie  und 
Agraphie  deutlich  zu  erkennen  ist.  Anfang  Februar  stand  Pat.  auf  und 
lernte  in  einigen  Wochen  wieder  geben,  im  Mai  auch  allmählich  wieder 
schreiben.  Wegen  Fortbestehens  der  Aphasie  wurde  Pat.  am  11.  Juni 
zum  ersten  Mal  der  Sprechstunde  der  medicinischen  Klinik  zugeschickt 
und  in  dieser  während  der  nächsten  Monate  beobachtet. 

Pat  ist  ein  magerer ,  aber  kräftig  gebauter,  intelligenter  und  aufge- 
weckter Mann  mit  vollkommen  normalem  Befund  an  allen  Organen,  nament- 
lich auch  am  Herz  und  Arterien.  Die  Hauptstörung  ist  die  (jetzt  rein 
motorische)  Aphasie  mit  partieller  Agraphie,  die  in  der  Folge  durch  metho- 
dischen Unterricht  erheblich  gebessert  wurden.  (In  dieser  Richtung  ist 
der  Fall  von  Dr.  AlbertHartmann^)  genau  verfolgt  und  besehrieben 
worden.) 

Von  der  rechtsseitigen  Lähmung  sind  nur  noch  geringe  Spuren  vor- 
handen :  das  rechte  Bein  agirt  wie  das  linke,  im  Gesicht  ist  nur  die  rechte 
Nasolabialfalte  etwas  verwaschener  als  die  linke.  Pat.  kann  mit  der  rechten 
Hand  gut  schreiben,  auch  wird  der  rechte  Arm  gut  bewegt,  doch  sind  die 
Bewegungen  etwas  ungeschickt,  das  Rockausziehen  geschieht  mit  Mühe, 
Arbeiten,  besonders  Hobeln,  ist  mtlhsamer  als  früher ;  der  Oberarm  kann 
nur  bis  zur  Horizontalen  erhoben  werden.  Sensibilität  und  Reflexe  sind 
normal. 

Während  an   den  Beinen   kein   Unterschied   besteht,   erscheint  die 

rechte  Oberextremität  deutlich  magerer  als  die  linke. 

rechts  links 

Umfang  des  Oberarms 25,5  Cm.,     26,5  Cm. 

=  =     Unterarms  im  oberen  Drittel     25        s        26     s 

Namentlich  die  Muskeln  an  der  Ulnarseite  des  Unterarms  erschemen 
dUnner,  ebenso  der  rechte  M.  deltoides  und  infraspinatus*  Die  elektrische 
Reaction  der  atrophischen  Muskeln  war  gleich  der  der  entsprechenden  ge- 
sunden. 


1)  Beitrag  zur  Lehre  von  der  Aphasie.    Inanguraldiss.    Kiel  1S89. 


Ueber  cerebrale  Miukelatrophie.  801 

Unter  zweimal  wöchentlicher  Faradisirnng  ging  die  Atrophie  bald 
zorflek,  bo  dase  der  Umfangsanterschied  nach  3  Wochen  auf  0,5  redacirt 
und  nach  6  Wochen  ganz  ausgeglichen  war.  Auch  die  Function  verbesserte 
sieh,  80  daaa  Anfang  Aagnat  kein  Unterschied  in  grober  Kraft  wie  Ge- 
Bcfaickiichkeit  mehr  bestand. 

Kopfschmerzen,  welche  in  dieser  Zeit  oberhalb  des  linken  Ohres  auf- 
traten, verschwanden  auf  Application  eines  Blasenpflasters.  Das  Gleiche 
wiederholte  sich  später  noch  einige  Male. 

Pat  ist  bis  auf  den  noch  bestehenden  recht  erheblichen  Rest  der 
Aphasie  gesund,  ist  ein  geschickter  Handwerker  und  bis  jetzt  gesund  ge- 
bUebeni  nur  fiel  ihm  im  ersten  Winter  auf,  dass  die  rechtsseitigen  Extre* 
mitSten  nnd  das  rechte  Ohr  viel  kälter  waren  und  von  der  Kälte  mehr 
zu  leiden  hatten,  als  die  linksseitigen. 

Welche  Verändernngen  hier  dem  apoplektiscben  Anfall  zu  Grunde 
gelegen  haben,  ist  mit  Bestimmtheit  nicht  zu  entscheiden ;  am  wahr- 
scheinlichsten erscheint  mir  eine  Fettembolie,  die  von  dem  Eoiochen- 
broch  aus  durch  die  LungencapUlaren  hindareb  (oder  durch  ein  offen 
gebliebenes  Foramen  ovale)  nach  einem  Rindenbezirk  in  der  Gegend  der 
linken  Fossa  Syivii  zu  Stande  kam.  Indem  die  Gapillaren  der  Scbläfen- 
und  vorderen  Centralwindnng  bald  wieder  frei  wurden,  verschwand 
auch  die  Worttaubbeit  und  die  Lähmung  in  Arm  und  Gesiebt,  wäh- 
rend die  Binde  der  Broca'scben  Windung  durch  andauernde  Ver- 
stopfung der  Nekrose  verfiel.  Ich  glaube,  nur  durch  die  Annahme 
einer  Rindenerkranknng  lässt  sich  das  isolirte  Fortbesteben  der  Aphasie 
erklären;  auch  die  zeitweilig  auftretenden  umschriebenen  Schmerzen 
in  der  linken  Schläfengegend  sind  am  besten  mit  einem  oberflächlich 
gelegenen  Herde  in  Einklang  zu  bringen. 

Bemerkenswerth  ist  die  Atrophie  der  Armmusculatur ,  die  sich 
entwickelte,  obwohl  die  Lähmung  eine  ganz  kurz  dauernde  nnd  un- 
vollkommene gewesen  war.  Die  Muskelatrophie  von  Inactivität  ab- 
zuleiten, gebt  in  diesem  Falle  durchaus  nicht  an,  da  schon  wenige 
Tage  nach  dem  An&ll  der  Arm  bewegt  und  schon  nach  wenigen 
Wochen  zu  allen  möglichen  Verrichtungen  gebraucht  wurde.  Gerade 
durch  diesen  Gontrast  mit  der  Geringfügigkeit  der  motorischen  Stö- 
rung, mit  dem  Fehlen  jeglicher  Sensibilitätsstörung  und  Muskelspan- 
Dung  ist  die  Atrophie  besonders  auffällig.  Nach  Analogie  der  son- 
stigen Fälle  wird  man  den  Anfang  schon  frühzeitig,  in  den  ersten 
Monaten  vermuthen  dflrfen ;  zur  Wahrnehmung  kam  die  Atrophie  erst 
5  Vi  Monate  nach  dem  Anfall  bei  Beginn  der  klinischen  Beobachtung. 
Unter  Faradisirnng  war  sie  7  Monate  nach  dem  Anfall  wieder  aus- 
geglichen, etwa  gleichzeitig  mit  dem  geringen  Rest  der  noch  vorhan- 
denen Bewegungsdefecte. 
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Am  längsten  (über  ein  Jahr  nach  dem  Anfall)  sind  noch  leichte 
vasomotorische  Störungen  in  der  rechten  Eörperhälfte  zarttckgeblieben. 

3.  Friedrich  Kr.,  Schmied,  58  Jahre  alt,  ftthlte  sich  schon  seit 
einem  halben  Jahr  nicht  mehr  ganz  so  wohl  als  sonst,  als  er  am  24.  No- 
vember  1892  Morgens  beim  Aufstehen  einen  Schlaganfall  erlitt  Auf  dem 
Bett  sitzend  bemerkte  er  zuerst  Schwäche  im  linken  Arm  und  verlor 
darauf  das  Bewusstsein ;  als  er  nach  etwa  2  Stunden  wieder  zu  sich  kam, 
war  die  ganze  linke  Seite  gelähmt. 

20.  December  1892.  Aufnahme  auf  die  medicinische  Klinik:  Kräf- 
tiger Körper,  massig  entwickelte  Musculatur,  Psyche  frei;  der  linke  Arm 
vollkommen,  das  linke  Bein  fast  vollkommen  unbeweglich.  Im  Gesicht 
deutliche  Lähmung  der  unteren  Hälfte  links.  Die  Zunge  weicht  beim  Vor- 
strecken etwas  nach  links  ab.  Sensibilität  und  Volumen  der  linksseitigen  Ex* 
tremitäten  zeigen  keinen  Unterschied  gegen  rechts.  Von  den  inneren  Or- 
ganen zeigt  neben  massigem  Lungenemphysem  nur  der  GefaLssapparat 
Veränderungen.  Der  Herzstoss  findet  sich  im  5.  Intercostalraum  etwas  ver- 
breitert und  nach  aussen  von  der  Mamillarlinie ,  die  Dämpfung  ist  Dach 
rechts  und  links  etwas  verbreitert,  reicht  bis  auf  den  1.  Rippenknorpel 
rechts.  An  der  Herzspitze  wird  ein  systolisches  Geräusch  von  sehr  wech- 
selnder Intensität,  über  der  Aorta  zuweilen  auch  ein  diastolisches  Geräusch 
gehört.  Der  Arcus  aortae  ist  im  Jugnlum  eben  ftthlbar;  Brachialis,  Ra- 
dialis, Temporalis  etwas  hart  und  geschlängelt,  die  Herzaction  unregel- 
massig,  der  Puls  etwas  klein.  Urin  eiweissfrei.  —  Ord.:  Passive  Be- 
wegungen der  gelähmten  Theile. 

unter  der  Hospitalpflege  besserte  sich  der  allgemeine  Kräftezustand; 
die  Herzaction  wurde  weniger  nnregelmässig,  der  Puls  kräftiger,  die  Herz- 
geräusche seltener.  Mit  dem  linken  Bein  können  allmählich  einige,  wenn 
auch  kraftlose  Bewegungen  gemacht  werden.  —  Von  Mitte  Januar  ab 
Kai.  jod.  4  X  0,5.     Faradisation  der  linken  Körperhälfte. 

19.  Januar  (8  Wochen  nach  dem  Anfall).  An  den  gelähmten  Ex- 
tremitäten fällt  eine  Volumsabnahme  gegenüber  der  rechten  Seite  anf. 
Umfang  am  rechts  links 

Oberarm 26  Cm.,      22,5  Gm., 

Unterarm     25,5  *         24       s 

Unterschenkel 29,9  «         29       « 

Die  Musculatur  der  linksseitigen  Extremitäten  ist  schlaffer.  An  dieser 
Erschlaffung  und  Volumsabnahme  sind  auch  Deltoideus  und  Schulterblatt- 
musculatur,  sowie  Oberschenkel  und  Gesässmusculatur  betheiligt. 

Die  Bewegung  des  rechten  Beines  und  der  rechten  Gesichtshälfte  ist  etwas 
gebessert.  Im  Schultergelenk  können  leichte  Hebebewegungen,  im  Hand- 
gelenk ganz  geringe  Beuge-  und  Streckbewegungen  gemacht  werden.  Cod- 
tracturen  bestehen  nicht,  nur  im  Schultergelenk  sind  passive  Bewegungen 
wegen  Muskelspannung  schmerzhaft.  Auch  die  linksseitige  RumpfmuBcn- 
latur  ist  an  der  Parese  betheiligt.  Patellar-,  Fusssohlen-  und  Cremaster- 
reflexe sind  links  schwächer  als  rechts.  Die  Sensibilität  am  linken  Beis 
ein  wenig  geringer  als  rechts. 

Die  galvanische  und  faradische  Erregbarkeit  ist  vom  Muskel  wie 
vom  Nerven  aus  qualitativ  und  quantitativ  beiderseits  gleich. 
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Von  AnfaDg  Febraar  ab  werden  Gehyersache  mit  Hülfe  des  Stockes 
gemacht.  Der  Gang  bessert  sich  allmählich,  die  BewegnDg  in  Arm  und 
Hand  nur  sehr  langsam. 

11.  Mär2.  Patient  ist  kräftiger,  der  Puls  nnr  noch  ab  and  zu  aus- 
setzend, Geräusche  am  Herzen  nur  selten  hörbar. 

Die  linksseitigen  Extremitäten  sind  weiter  abgemagert;  Haut  und  unter- 
haatzellgewebe  haben  keinen  Antheil  an  der  Abmagerung. 

Umfang  am  rechts  links 

Oberarm     27,5  Cm.,      23  Cm., 

Unterarm 26       =  24     » 

Unterschenkel     32,2    s         31     - 

Auch  Oberschenkel-  und  Gesässmusculatur,  sowie  Schulterblattmuskeln, 
Deitoides,  Pectoralis  sind  links  erheblich  schlaffer  und  dünner  als  rechts; 
in  geringem  Grade  vielleicht  auch  der  Trapezins.  Besonders  stark  sind 
Interossei,  Daumen-  und  Kleinfingerballen  abgemagert.  Bei  elektrischer 
Untersuchung  von  Deitoides,  Triceps,  Biceps,  Daumenballen  ergiebt  sich, 
dass  faradisch  und  galvanisch  die  Minimalzuckung  links  bei  der  gleichen 
oder  sehr  wenig  grösseren  Stromstärke  eintritt,  wie  rechts.  KSZ  >>  ASZ. 

Pat.  kann  allein  mit  dem  Stock  gehen,  kann  Schulter-,  Ellbogen-  und 
Handgelenk,  sowie  Finger  etwas  bewegen,  aber  nichts  fassen.  Der  linke 
Arm  ist  ein  wenig  steifer  als  der  rechte,  aber  keine  eigentliche  Contractur 
vorhanden. 

Die  Sehnenrefleze  an  Lig.  patellae,  Biceps  brachii  und  Flexoren  des 
Unterarms  links  etwas  deutlicher  als  rechts.  Sensibilität  der  linken  Kör- 
perhälfte  unverändert. 

Im  Gesicht  nur  noch  Spur  von  Parese  links. 

Die  linke  Hand  wechselt  ihre  Temperatur  mit  der  Aussentemperatur 
anfßilliger  als  die  rechte;  sie  schwitzt  leicht  in  der  Wärme,  erscheint  aber 
nicht  cyanotisch. 

Alles  spricht  dafür,  dass  es  sich  in  diesem  Falle  um  eine  Him- 
hämorrfaagie  an  der  gewöhnlichen  Stelle  im  äusseren  Glied  des  Lin- 
senkems  handle.  Arteriosclerose  und  Herzhypertrophie  sind  vor- 
handen. Die  Muskelatrophie  entwickelt  sich  in  Arm  und  Bein  zwischen 
der  5.  und  8.  Woche  und  nimmt  bis  jetzt  (16.  Woche)  noch  zu,  ob- 
wohl sich  wieder  etwas  willkürliche  Beweglichkeit  herstellt.  Der 
Arm,  namentlich  die  kleinen  Handmuskeln,  sind  besonders  stark  be- 
fallen. 

An  der  Aufbesserung  der  allgemeinen  Ernährung  scheinen  die 
Muskeln  des  Beines  ein  wenig,  die  des  Armes  kaum  Theil  genommen 
zu  haben.  Die  Aussichten  auf  weitere  Wiederherstellung  der  Function, 
namentlich  des  Armes,  dtlrften  in  dem  vorliegenden  Falle  sehr  ge- 
ring sein. 

4.  Der  Arbeiter  W.  Petersen,  38  Jahre  alt,  acquirirte  angeblich 
am  16.  April  1892  einen  harten  Schanker.  Am  6.  Juli  wurde  er  auf  die 
medicinische  Klinik  mit  Roseola  und  Condylomen  am  Scrotum  und  Penis 
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und  DrÜBenschwellungen  aufgenommen.  Die  Ganmenbogen  gerötbet  Am 
Rtteken  des  Penis  eine  hart  ansaftthlende  Narbe.  Nach  4  Calometiojeo- 
tionen  von  je  0,1  entzog  sich  Pat.  am  30.  Juli  der  Hospitaibehandlang. 
Seit  Anfang  September  litt  Pat.  an  Kopfschmersen;  die  vorabergehend 
durch  Arznei  beseitigt  wurden.  Ende  October  wurden  dieselben  sehr 
heftig;  eine  alsbald  eingeleitete  Queeksilbercur  mosste  äusserer  Umstände 
halber  Mitte  November  abgebrochen  werden.  Anfang  December  entwickelte 
sich  in  nicht  genau  su  bestimmender  Weise  die  Lähmung,  derentwegen 
Pat.  auf  die  medicinische  Klinik  aufgenommen  wird. 

Status.  Magerer  Mann,  klagt  über  heftige  rechtsseitige  Kopfschmerzen, 
ist  etwas  benommen,  seine  Angaben  confus,  die  Sprache  undeutlich.  Schädel 
beim  Beklopfen  rechts  empfindlicher  als  links.  Linksseitige  Hemi- 
plegie: Linker  Arm  und  Hand  können  gar  nicht  bewegt,  das  Unke  Bein 
nur  ein  wenig  gehoben  werden;  linke  Zehen  unbeweglich.  Die  Mus- 
eulatur  des  Unterarmes  erscheint  schlaffer  und  dflnner  als 
rechts.     Umfang  rechts  26,  links  25  Cm. 

Am  Oberarm,  am  Bein  kein  Unterschied;  Wadenumfang  beiderseits 
32  Gm.  Im  Gesicht  keine  Schiefheit,  Zunge  weicht  beim  Hervorstrecken 
nach  links  ab. 

Sensibilität  am  linken  Arm  herabgesetzt,  am  linken  Bein  nicht;  eine 
nähere  Prüfung  wegen  der  Benommenheit  und  Verkehrtheit  des  Pat.  nicht 
möglich. 

Haut-  und  Sehnenrefleze  beiderseits  gleich,  letztere  am  linken  Arm 
vielleicht  etwas  stärker. 

Die  Untersuchung  der  inneren  Organe,  sowie  des  Augengrundes  er- 
giebt  nichts  Abnormes. 

Ord.:  Galomel  0,1  subcutan  allwöchentlich.  —  Schmiercur  täglich 
5,0  Ungt.  einer.  —  Kai.  jodat.  3  X  1,0. 

14.  December.    Stärkere  Verwirrtheit.     Pat.  delirirt.' 

16.  December.  Psyche  etwas  freier.  Kopfschmerzen  werden  etwas 
geringer. 

Lähmung  der  Extremitäten  unverändert.  Leichte  Parese  der  linken 
Gesichtshälfte.    Beim  Athmen  bleibt  die  linke  Thorazhälfte  etwas  zurück. 

An  der  linken  Hand  Sensibilität  herabgesetzt,  Locaiisation  mangel- 
haft ;  auch  in  der  linken  Gesiehtehälfte  Sensibilität  herabgesetzt.  Das  An- 
fassen der  linksseitigen  Extremitäten  schmerzhafter  als  rechts. 

Sehnenreflexe  an  Armen  und  Beinen  recht  deutlich,  links  etwas 
stärker. 

Im  linken  Ellbogen-  und  Schultergelenk  bei  passiven  Bewegungen 
geringe  Steifigkeit. 

Ein  ziemlich  tiefgreifender  Decubitus  auf  dem  Kreuzbein,  welcher 
sich  in  den  nächsten  Tagen  entwickelt,  heilt  verhältnissmässig  gut.  Die 
Demenz  wechselt  sehr,  nimmt  aber  allmählich  ab. 

22.  December.  Kopfschmerzen  jetzt  ziemlich  verschwunden.  Fat. 
kann  das  linke  Bein  im  Bett  hochheben,  kann  den  linken  Arm  in  Schalter 
und  Eilbogen  etwas  bewegen. 

11.  Januar  1693.  Decubitus  geheilt.  Pat  kann  mit  Unterstätsmig 
einige  Schritte  gehen. 
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19.  Jannar.  Sensoriam  jetzt  yollkommen  frei.  Mit  den  Fingern 
können  einige  Bewegungen  gemacht  werden. 

22.  Jannar.  Abmagerung  und  Muskelschlafifheit  an  der  linken  Ober- 
extremitftt  noch  deutlicher  geworden. 

umfang  am  rechts  links 

Oberarm 25  Cm.,       23,8  Cm. 

Unterarm 25     «  24,2  = 

Unterschenkel 29     «  29      s 

Auch  Deltoides  und  Schniterblattmuskeln  sind  an  der  Abmagerung 
betheiligt;  sehr  auffällig  ist  sie  an  Interossei,  Kleinfinger-  und  Daumen- 
ballen. 

Am  Ober-  und  Unterschenkel  kein  Volumsunterschied  zwischen  rechts 
nnd  links;  auch  in  der  Sensibilität  kein  deutlicher  Unterschied,  soweit  die 
etwas  unsicheren  Angaben  des  Pat.  zu  beurtheilen  erlauben,  ßertthrungen 
sollen  auf  der  linken  Seite  immer  mit  dem  Gefühl  der  Kälte  einhergehen. 

Trotz  fortgesetzter  Jod-  und  Quecksilbercur  nur  langsame  Besserung 
der  Bewegung,  Zunahme  der  Atrophie. 

24.  Februar.     Umfang  am  rechts  links 

Oberarm 25,3  Cm.,     24   Cm. 

Unterarm 24       =        22,5  « 

Auch  der  linke  Ober-  und  Unterschenkel  scheint  magerer  zu  werden. 
Die  elektrische  Untersuchung  ergiebt  rechts  und  links  gleiches  Ver- 
halten ;  nur  sind  dem  geringen  Volumen  entsprechend  die  Zuckungen  links 
etwas  schwächer. 

18.  März.  Pat.  geht  allein  mit  Nachschleppen  des  linken  Beins; 
mit  der  linken  Hand  kann  er  ziemlich  fest  zufassen,  den  linken  Arm  mit 
Mühe  bis  zur  Horizontalen  erheben. 

Im  Gesicht  nur  Spur  linksseitiger  Parese;  Zunge  weicht  beim  Vor- 
strecken noch  etwas  nach  links  ab. 

Umfang  am  rechts  links 

Oberarm 25    Cm.,       23    Cm. 

Unterarm 23,5  s  31,8  ^ 

Unterschenkel 29,0  ^  29,0   - 

Ausser  am  Ober-  und  Unterarm  ist  die  Volumsverminderung  und 
Schlaffheit  auch  sehr  deutlich  an  Deltoides  und  Schulterblattmusculatur, 
nur  gering  am  Pectoralis,  zweifelhaft  am  Trapezius,  sehr  deutlich  wieder 
sn  den  Interossei,  dem  Daumen-  und  Kleinfigerballen.  Die  linke  Unter- 
extremität,  besonders  die  Wade,  fühlt  sich  schlaffer  an,  als  die  rechte, 
eine  Volumsverminderung  des  rechten  Beins  bleibt  aber  für  das  Auge 
zweifelhaft. 

In  der  Dicke  der  Haut  zwischen  rechts-  und  linksseitigen  Extremi- 
täten kein  Unterschied.  Passiven  Bewegungen  setzen  die  linksseitigen 
Extremitäten  etwas  Widerstand  entgegen,  namentlich  in  der  Kälte. 

Sehnenreflexe  am  Arm  und  Bein  links  etwas  stärker  als  rechts. 

Sensibilität  am  linken  Arm  unverändert  (ob  ganz  zuverlässige 
Angaben?). 

Die  linke  Hand  wird  in  der  Kälte  leicht  kühl  und  blau,  schwitzt 
unter  der  Decke;  am  linken  Bein  nichts  dergleichen. 

DmitBohe  Zeitsohr.  f.  NerresÜLeilkimde.  IV.  Bd.  20 
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Bei  der  galvanischen  nnd  faradischen  Reizung  zeigen  Deltoideas  und 
Bieeps  brachii  rechts  nud  links  keinen  Unterschied.  Bei  1^4  M.-A.  K8Z; 
0  AnSZ.  Sehr  schwer  reagirt  der  M.  interosseus  I^  der  auch  rechts  sehr 
erheblich  abgemagert  ist;  rechts  wie  links  Minimalznoknng  erst  bei  4  M.-A. 
(nur  KSZ)  und  faradisoh  bei  30  Mm.  Rollenabstand. 

Bei  der  zweifellos  syphilitischen  Natnr  der  Hirnerkrankang  ist 
es  höchst  fraglich,  ob  hier  ein  oder  mehrere  Erkrankungsherde  vor- 
liegen; dass  der  eine  wenigstens  nahe  der  Convexität  der  rechten 
Hemisphäre  gelegen  sei,  wird  durch  die  anfangs  vorhandenen  Kopf- 
schmerzen dieser  Seite  wahrscheinlich. 

Die  Abmagerung  ist  hier  2 — 3  Wochen  nach  Beginn  der  Läh- 
mung, zuerst  am  linken  Unterarm  bemerkt  worden;  sie  hat  dann 
stetig  an  Intensität  zugenommen,  ist  aber  auf  den  Arm  beschränkt 
geblieben,  obwohl  im  Beginn  die  Lähmung  am  Bein  auch  sehr  hoch- 
gradig war. 

Die  Sensibilität  war  im  Anfang  der  Erkrankung  am  Arme  her- 
abgesetzt, dabei  Hyperästhesie  vorhanden. 

Obwohl  die  Motilität  des  Armes  bessere  Fortschritte  gemacht 
hat,  als  in  Fall  IV  (Er.),  erscheint  es  doch  kaum  wahrscheinlich, 
dass  die  Beweglichkeit  und  das  Volum  der  linksseitigen  Armmuskeln 
auch  nur  annähernd  wieder  zur  Norm  zurückkehren  werden. 

5.  Anna  Schwarzat,  Arbeitersfrau,  36  Jahre  alt,  am  19.  Juni  1892 
auf  die  medicinische  Klinik  aufgenommen.  Früher  angeblich  gesund,  seit 
5  Jahren  verheirathet ,  kinderlos;  empfindet  seit  einem  Jahre  Schmenen 
und  Ziehen  im  rechten  Bein;  seit  3  —  4  Monaten  schleppt  sie  das  Bein 
beim  Gehen  nach  und  empfindet  Taubsein  und  Kribbeln  in  den  Fingern, 
seit  einigen  Wochen  auch  Schwäche  in  der  rechten  Hand  und  dem  redittn 
Arm,  so  dass  sie  sie  nicht  rtthren  konnte. 

Status.  Kleine  zierliche  Frau.  Rechtsseitige  Parese.  Beim 
Gehen  wird  das  Bein  nachgeschleppt,  deutlicher  bei  langsamem  als  bei 
schnellem  Gehen,  der  Arm  noch  zu  den  gewöhnlichen  Verrichtungen  (auch 
zum  Schreiben  z.  B.)  zu  brauchen ,  aber  in  allen  Bewegungen  schwächer 
als  links.  Bei  passiven  Bewegungen  tritt  in  Arm  wie  Bein  deutliche  Stei- 
figkeit hervor.  Die  Sehnen-  und  Knochenrefleze  sind  rechts  verstärkt,  die 
Hautreflexe  gleich. 

Bauchmuskeln  und  Pectoralis  rechts  auch  etwas  paretisoh;  Gesieht  un- 
betheiligt. 

Hau^  und  Muskelgefühl  nicht  verändert;  keine  Schmerzen. 

An  den  inneren  Organen  und  Sinnesorganen  (auch  im  Augengrand) 
nichts  Abnormes.     Keine  Kopfschmerzen. 

Ord.:  Ral.  jodat  3  X  1,0  und  vom  24.  Juni  ab  tflglich  4,0  ungu.  einer. 

2.  Juli.  Es  fällt  eine  (bis  dahin  übersehene  oder  nicht  vorhanden 
gewesene?)  Magerkeit  des  rechten  Armes  auf. 
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Umfang  am  rechts         links 

Oberarm 21  Cm.,     21,5  Cm. 

Unterarm 19     =        20       s 

Anch  der  Deltoides  rechts  magerer  als  links.  Die  elektrische  Erreg- 
barkeit ist  rechts  etwas  grösser  als  links. 

Die  Kraft  und  Geschicklichkeit  der  rechten  Oberextremität  hat  sich 
schon  etwas  gebessert. 

Am  19.  Juli  muss  Pat.  auf  ihren  Wunsch  entlassen  werden.  Die 
Gebrauchsfähigkeit  der  rechtsseitigen  Extremitäten  ist  erheblich  gebessert; 
Pat.  geht  gnt,  nnr  mit  dem  rechten  Bein  etwas  steif,  kann  anf  diesem 
allein  stehen.  Der  rechte  Arm  ist  zwar  noch  etwas  schwächer  und  etwas 
steif,  doch  kann  sie  mit  der  rechten  Hand  schreiben  und  feine  Handarbeiten 
machen. 

Die  Mnskelatrophie  am  rechten  Arm   (mit  Einschloss  von  Deltoides 
und  Handmnskein)  sehr  aasgesprochen,  auch  am  rechten  Bein  angedeutet. 
Umfang  am  rechts        links 

Oberarm 21  Cm.,     22  Cm. 

Unterarm 20     =        21      = 

Hand 18,5  :=        19,5  « 

Unterschenkel 27     =        27,5  - 

An  den  linken  Extremitäten  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  und  Steifig- 
keit bei  passiven  Bewegungen.     Keine  Sensibilitätsstörung. 

22.  März  1893.  Pat.  stellt  sich  auf  Aufforderung  zur  Untersuchung 
in  der  Ambulanz  vor.  Nach  ihrer  Entlassung  hatte  die  Besserung  bis 
zom  October  vorgehalten,  seitdem  wurden  die  Bewegungen  wieder  etwas 
schlechter,  so  dass  sie  zwar  ihre  Wirthschaft  besorgen,  aber  sehr  schlecht 
nähen  kann.  Beim  Gehen  schleppt  sie  das  rechte  Bein  deutlich  nach, 
kann  aber  auf  ihm  allein  stehen.  Der  rechte  Arm  kann  im  Schultergelenk 
nicht  völlig  gehoben  werden.  Bewegungen  im  Eilbogengelenk ,  sowie 
Druck  von  Hand  und  Fingern  kräftig.  Bei  passiver  Bewegung  im  rechten 
Arm  etwas  Spannung;  Sehnenreflex  im  rechten  Arm  und  Bein  verstärkt. 
Der  rechte  Arm  erscheint  magerer  als  der  linke;  am  deut- 
lichsten der  Unterarm,  weniger  Oberarm  und  Hand;  die  Interrossei 
stärker  betheiligt,  als  die  Ballenmuskeln.  Vom  Deltoides  ist  namentlich 
der  hintere  Theil  dflnner,  der  vordere  Theil  sowie  Pectoralis  nur  zweifel- 
haft, Schulterblattmuskeln  nicht  betheiligt. 

Umfang  am  rechts  links 

Oberarm 20,5  Cm.,     21,0  Cm. 

Unterarm 19,3     =        20,5    = 

Hand 18,0     =         18,7    « 

Wade 28,0    =        28,3    « 

An  den  Unterextremitäten  kein  Volumsunterschied  sichtbar  zwischen 
rechts  und  links. 

Bei  der  galvanischen  und  faradischen  Untersuchung  weder  am  Nerv 
noch  Muskel  merkliche  Unterschiede  zwischen  rechts  und  links. 

Die  Haut  am  Unterarm  rechts  vielleicht  ein  wenig  dünner 
als  links;  die  rechte  Hand  ist  meist  kalt.  Die  subcutanen  Venen  am 
rechten  Unterarm  kaum  sichtbar,  am  linken,  namentlich  in  der  Ellenbeuge, 
Behr  weit. 

20  ♦ 
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Im  Yorstehenden  Fall  handelt  es  sich  am  eine  leicht  spastische 
Hemiparese  sehr  massigen  Grades,  die  sich  ganz  langsam  entwickelt 
nnd  auf  eine  Jod-  nnd  Quecksilbercur  vorttbergehende  Bessening  zeigt 
Syphilis  als  Ursache  dieser  Hemiparese  wird  dadurch  mindestens 
wahrscheinlich ;  für  Art  und  Sitz  des  cerebralen  Krankheitsherdes  sind 
genauere  Anhaltspunkte  nicht  vorhanden. 

Bemerkenswerth  ist  die  nun  seit  wenigstens  9  Monaten  bestehende 
Muskelatrophie  am  Arm.  Diese  Atrophie  hat  sich  entwickelt,  obwohl 
die  Bewegungen  von  Arm  und  Hand  niemals  hochgradig  beeinträch- 
tigt waren;  sie  ist  in  der  Unterarm musculatur  und  dem  hinteren  Theil 
des  Deltoides  besonders  ausgesprochen. 

Ob  die  Haut  am  Unterarm^  ob  die  Musculatur  des  Beines  an  der 
Atrophie  betheiligt  ist^  bleibt  zweifelhaft. 


Unter  den  beschriebenen  5  Fällen  von  Hemiplegie  mit  Atrophie 
sind  die  ersten  4  apoplektiform,  der  fünfte  langsam  entstanden.  Ein 
Fall  (n)  ist  YÖllig  geheilt,  in  den  anderen  scheint  die  Atrophie  mit 
mehr  oder  weniger  Parese  fortzubestehen. 

In  2  Fällen  (I  und  IH)  zeigen  Arm  und  Bein  die  Atrophie,  in  zwei 
anderen  (H  und  IV)  ist  nur  der  Arm  atrophisch ,  in  Fall  V  ist  die 
Atrophie  am  Arme  deutlich;  am  Beine  zweifelhaft 

Die  elektrische  Erregbarkeit  der  atrophischen  Muskeln  ist  ent- 
weder gar  nicht  oder  nur  unwesentlich  vei^dert 

Die  zu  Orunde  liegenden  pathologischen  Processe  sind  sehr  ver- 
schieden:  Hämorrhagie,  embolische  oder  syphilitische  Erweichungen« 

Da  keiner  der  beschriebenen  Fälle  zur  Section  gelangte,  sind  sie 
fttr  die  Frage,  ob  der  Sitz  des  Krankheitsherdes  von  Bedeutung  fflr 
die  Muskelatrophie  sei,  nicht  zu  yerwerthen.  Diese  Frage  ist  freilich 
soweit  erledigt,  als  wir,  im  Gegensatz  zu  der  anfänglich  von  mir  anfl- 
gesprochenen  Vermuthung,  jetzt  auf  Grund  der  späteren  Beobach- 
tungen wissen,  dass  nicht  nur  corticale,  sondern  auch  subcorticale 
Herde  zu  Muskelatrophien  führen  können. 

Dagegen  dienen  die  beschriebenen  Fälle  zur  Vervollständigong 
unserer  Kenntnisse  in  anderen  Richtungen. 

Zunächst  ergiebt  sich  aus  Fall  U  (Voss),  dass  die  Atrophie  6  Mo- 
nate bestehen  und  dann  noch  völlig  verschwinden  kann.  Andere  Msle 
kann  sie  aber  auch  fortbestehen,  obwohl,  wie  in  Fall  I  (Steinmann) 
die  willkürliche  Bewegung  grösstentheils  wiederhergestellt  ist. 

Die  Fälle  III  (Kr.)  und  IV  (T.)  bieten  ihrem  ganzen  Verlauf 
nach  wenig  Aussicht  auf  erhebliche  Besserung  ihrer  Lähmung;  in 
diesen  Fällen  ist  es  am  wahrscheinlichsten,  dass  die  Atrophie  nicht 
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nur  (länger  als  4  Monate)  fortbestehen,  sondern  auch  fortschreiten  wird ; 
diese  Fälle  werden  in  einem  späteren  Stadinm  yon  der  gewöhnlichen 
Form  der  Spätatrophie  bei  Hemiplegikem  yermnthlich  nicht  zu  onter- 
scheiden  sein. 

Bei  der  weiteren  Besprechung  schliesse  ich  mich  zweckmässig 
der  Yon  Steiner  gegebenen  Analyse  der  früheren  Fälle  an. 

Wie  dort  ist  auch  in  den  meinigen  das  yorwiegende  Befallensein 
der  linken  Seite  anflällig,  nicht  so  sehr  das  Ueberwiegen  des  jugend- 
liehen Alters. 

Inconstant  und  deshalb  unwesentlich  sind  einzelne,  yon  den  ersten 
Beobachtern  heryorgehobene  Begleiterscheinungen:  die  motorischen 
Beizsymptome  (Q.),  die  SensibilitätsstOrung  (Borgherini).  Ebenso  fehlen 
die  Gelenkaffectionen y  die  Darschkewitsch  in  5  Fällen  fand,  so 
dass  er  zu  der  wohl  kaum  zutreffenden  Hypothese  des  arthropathi- 
8chen  Ursprunges  der  cerebralen  Muskelatrophie  gelangte. 

Als  besonders  bemerkenswerth  möchte  ich  betonen,  dass  die 
Atrophie  sehr  häufig  ausser  Verhältniss  zur  Intensität 
der  Lähmung  steht: 

Schon  in  meiner  früheren  Mittheilung  hatte  ich  bei  dem  ersten 
Fall  (Th.  I.  1.  c.  S.  492)  besonders  betont,  dass  die  Atrophie  am  Arm 
auffiel  zu  einer  Zeit,  wo  nur  die  grobe  Kraft  yermindert,  übrigens 
aber  alle  Bewegungen  ausführbar  waren  0;  —  unter  den  neuen  Fäl- 
len zeigt  Fall  V  (Schwarzat)  die  Atrophie  schon  in  einem  ganz 
frflhen  Stadium,  wo  die  Patientin  erat  eben  eine  Parese  ihrer  Extre- 
mitäten bemerkte^);  —  im  Falle  II  (Voss)  hatte  die  Lähmung  nur 
wenige  Tage  bestanden  und  fand  sich  die  Atrophie  noch  nach  5  Mo- 
naten; —  im  Falle  I  (Steinmann)  steigerte  sich  die  Atrophie  zu 
einer  Zeit,  wo  die  willkürliche  Bewegung  sich  wiederherstellte;  — 
im  Falle  6.  X.  (1.  c.  S.  496)  war  das  an  der  Atrophie  bethei- 
ligte Bein   nur  paretisch;   —    und  im   Gegensatz  hierzu   blieb  in 


1)  Ich  glaube  nicht,  dass  Steiner  Recht  hat,  wenn  er  diesen  Fall  (14jährigen 
Knaben)  nicht  hierher  rechnen  will,  weU  bei  Kindern  Blutindifferenzen  an  ge- 
lähmten Gliedern  etwas  ganz  Gewöhnliches  wären. 

2)  Sehr  auffällig  erscheint  inBorgherini's  zweitem  Fall  (Neurolog.  Central- 
blatt  1890.  S.  545)  die  Angabe,  dass  48  Stunden  nach  dem  AnfaU  nicht  nur  der 
linke  Arm  um  1,  resp.  1,5  Cm.,  sondern  auch  die  linke  Wade  um  1  Cm.  den 
anderseitigen  Gliedern  nachstanden.  Sollte  sich  dieser  Unterschied  wirklich  in  so 
kurzer  Zeit  entwickelt  haben?  —  Da  Pat.  schon  einen  Monat  ?or  seiner  plötz- 
lichen Erkrankung  „einer  bedeutenden  moralischen  Abgeschlagenheit  yerfallen  war", 
könnte  die  (ohnehin  nicht  ganz  aufgeklärte)  Himerkrankung  latent  bestanden  und 
vieUeicht  schon  die  Muskeiatrophie  eingeleitet  haben,  noch  ehe  eine  Parese  der 
betreffenden  Extremitäten  sich  bemerklich  gemacht  hätte. 
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meinen  Fällen  E  (1.  c.  S.  496)  und  IV  (Petersen),  sowie  in  dem 
Stein  er' sehen  Falle  die  Unterextremität  von  der  Atrophie  yerschont, 
obwohl  die  Lähmnng  ebenso  stark  war,  wie  am  Arm. 

Steiner  stellt,  von  dem  häufigen  Vorkommen  der  Moskelatrophie 
bei  Himerkrankongen  der  Kinder  ausgehend,  die  Hypothese  auf,  dass 
bei  diesen  die  Vorderhomzellen  nur  unter  dem  Einfluss  der  vom  Ge- 
hirn ausgehenden  normalen  Reize  ihre  trophisohe  Function  gehörig 
ausüben,  während  sie  bei  Erwachsenen  dazu  dieser  Reize  nicht  be- 
dürften, daher  bei  den  Hemiplegien  Erwachsener  gewöhnlich  keine 
Atrophie;  diese  ti^te  nur  bei  solchen  Individuen  auf,  deren  Vorderhom- 
zellen auf  der  Stufe  kindlicher  Unselbständigkeit  stehen  geblieben 
wären.  Es  ist  klar,  dass  diese  Hypothese  mit  den  oben  angeftthiten 
Thatsachen  nicht  vereinbar  ist,  da  in  der  erstgenannten  Gruppe  die 
cerebralen  Reize  noch  in  mehr  oder  minder  vollkommenem  Grade  fort- 
wirkten und  demnach  Atrophie  eintrat,  während  in  der  zweiten  Gruppe 
bei  gleichem  Ausfall  der  Reize  die  Atrophie  im  Arme  auftrat,  im  Beine 
aber  nicht 

Ohne  die  Annahme  trophischer,  vom  Gehirn  kommen- 
der und  von  den  motorischen  getrennt  verlaufender 
Bahnen  kommt  man  nicht  aus;  während  bei  den  meisten  Hemi- 
plegien nur  die  motorischen  Fasern  durchtrennt  sind,  können  in  sel- 
teneren Fällen  die  motorischen  und  trophischen,  manchmal  sogar  die 
trophischen  Fasern  (fast  oder  ganz)  allein  zerstört  sein. 

Einen  besonderen  Ursprung  in  gewissen  Gangliengruppen  des 
Gehirns  wird  man  den  trophischen  Fasern  zuschreiben  müssen;  ob 
diese  Gangliengruppen  nur  in  der  Hirnrinde  oder  auch  in  den  sab- 
corticalen  Ganglien  gelegen  sind,  wissen  wir  bis  jetzt  nicht;  ebenso- 
wenig, wo  die  trophischen  Fasern  verlaufen.  Dass  dies  innerhalb  d^ 
sensiblen  Bahnen  geschehe,  ist  wegen  der  Inconstanz  der  Sensibilitäts- 
störungen nicht  anzunehmen;  dass  sie  aber  den  sensiblen  Bahnen, 
wenigstens  in  der  Gegend  der  hinteren  Kapsel,  benachbart  verlaufen, 
wird  darum  wahrscheinlich,  weil  sich  in  den  bisher  beschriebenen 
Fällen  doch  so  häufig  Sensibilitätsstörungen  und  Herde  im  hinteren 
Theile  des  Sehhflgels  gefunden  haben. 

Allgemeine  Gründe  scheinen  mir  gegen  die  von  Eisenlohr  (1.  c 
S.  272)  aufgestellte  Annahme  zu  sprechen,  dass  diese  vom  Gehirn 
kommenden  Fasern  direct  auf  den  peripheren  motorischen  Apparat 
ihren  Einfluss  ausüben ;  viel  wahrscheinlicher  wird  derselbe  durch  die 
Vorderhomzellen  vermittelt.  Freilich  muss  man  sich  dann  zu  der 
schon  früher  (1.  c.  S.  465)  von  mir  vertretenen  Annahme  fnnctioneller, 
motorisch  noch  nicht  nachweisbarer  Veiündernngen  dieser  Zellen  ent- 
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schliessen;  ist  doch  anch  bei  alten  Hemiplegien  mit  Contractur  und 
Abmagernng  nnd  mit  Degeneration  der  Pyramidenbabnen  Atrophie 
der  Vorderhomzellen  noch  gar  nicht  häufig  nachgewiesen  worden. 

Das  elektrische  Verhalten  der  Mnskeln  weicht  bei  der  frühzeitigen 
cerebralen  Atrophie  gewöhnlich  von  der  Norm  nicht  ab ;  gelegentlich 
finden  sich  aber  an  einzelnen  Muskeln ,  wie  besonders  Eisenlohr 
betonte,  nnd  wie  auch  einige  meiner  Fälle  zeigen,  doch  leichte  quali- 
tative Aenderungen  der  Reaction;  auch  fand  Eisenlohr  einmal  in 
den  befallenen  Mnskeln  degenerative  Atrophie.  Also  auch  im  Ver- 
halten der  Muskeln  besteht  bei  der  cerebralen  Atrophie  kein  ganz 
scharfer  und  durchgreifender  Unterschied  gegenüber  den  Fällen  polio- 
myelitischen nnd  peripheren  Ursprungs. 

Gewöhnlich  wird  bei  der  cerebralen  Atrophie  eine  ganze  Extre- 
mität betroffen,  doch  brauchen  die  einzelnen  Mnskeln  nicht  immer 
gleichmässig  befallen  zu  sein ;  so  können  in  verschiedenen  Fällen  die 
kurzen  Handmuskeln,  der  Deltoides,  die  Ober-  oder  Unterarmmuskeln, 
viel  stärker  als  die  übrigen  betheiligt  sein.  Auch  in  diesem  Verhalten 
zeigt  sich  eine  Analogie  zu  den  Fällen  rein  spinalen  Ursprunges. 

Bemerkenswerth  ist,  dass  einige  Male  (Borgherini's  IL  Fall 
und  mein  Fall  I  [Steinmann],  vielleicht  auch  Fall  V)  neben  den 
Muskeln  Haut  und  Unterhantzellgewebe  an  der  Atrophie 
betheiligt  waren. 


XVII. 

Ueber  einen  scheinbar  heilbaren  bnlbärparalytisehen 
Symptomencomplex  mit  Betheilignng  der  Extremitäten. 

Ton 

Dr.  8.  eoldflam, 

Wusehau. 

Im  Jahre  1891  habe  ich  eine  BeobachtODg  von  Bolbärlähmang 
mit  Ergriflfensein  der  Extremitäten  veröffentlieht,  die  dadurch  aus- 
gezeichnet war,  dass  Genesung  eintrat.  ^)  In  der  letzten  Zeit  hatte  ich 
3  derartige  Fälle  zu  beobachten  Gelegenheit;  sie  scheinen  darzothun, 
dass  die  schlimme  Prognose  des  bnlbärparalytisehen  Symptomencom- 
plexes  eine  Einschränkung  erheischt,  und  dass  es  sich  wahrscheinlich 
um  eine  eigenartige  Erkrankung  handelt 

Fall  1.  Johann  0 ...,  25  Jahre  alt,  Hausdiener,  kam  am  22.  De- 
cember  1891  in  meine  Poliklinik  zur  Behandlung.  Seine  Krankheit  begann 
vor  7  Wochen  mit  Taubheitsgefühl  im  Nacken,  Beschränkung  der  Eopf- 
bewegungen,  Kopfschmerzen,  Schwindel  beim  Bücken.  Schon  nach  einer 
Woche  traten  Sprach-  und  SchluckstöruDgen  hinzu,  dann  Schwäche  in  den 
Armen,  nach  ein  paar  Tagen  auch  in  den  Beinen.  In  den  letzteren,  in 
den  Schultern  und  der  Kreuzgegend  empfand  er  reissende  Schmerzen.  Nach 
Verlauf  von  2  Wochen  steigerte  sich  die  Gliederschwäche  derart,  dass  der 
Kranke  das  Bett  aufsuchen  musste,  in  welchem  er  sich  nur  mflhsam  um- 
zudrehen vermochte,  den  Kopf  gar  nicht  bewegen  konnte  und  gefüttert 
werden  musste.  In  diesem  hülfiosen  Zustande  lag  er  2  Wochen  zu  Hanse, 
ebensoviel  Zeit  in  einem  Krankenhause.  Zu  dieser  Zeit,  also  ungefthr 
6  Wochen  nach  Beginn  der  Krankheit,  fing  an  Besserung  sich  einzustellen, 
der  Pat,  konnte  kurz  darauf  das  Krankenhaus  verlassen.  Stuhlverstopfung 
begleitete  den  ganzen  bisherigen  Verlauf  der  Krankheit,  in  deren  Beginne 
Fieber  vorhanden  gewesen  sein  soll;  doch  ist  diese  letzte  Angabe  des 
Kranken  unsicher. 

Er  war  immer  gesund,  hat  Syphilis  nicht  überstanden,  keine  Excesse 
in  Baccho  et  Venere  geübt;  Intoxication  mit  Blei,  anderen  Metallen  and 
Substanzen,  Diphtherie  konnten  entschieden  ausgeschlossen  werden. 

Es  ist  ein  Mann  von  massigem  Wüchse,  normalem  Körperbau  und  gat 
entwickelter  Muscnlatur,  Hantfarbe  blass,  Puls  90,  Respiration  18,  innere 

1)  Nemrolog.  Gentralbl.  1891.  Nr.  6  u.  7. 
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Organe  gesund.  Es  ftllt  der  Nasalton  der  Sprache  auf,  der  nm  so  aus- 
gesprochener wird,  je  länger  der  Kranke  sich  unterhält.  Der  weiche  Gau- 
men ist  wenig  beweglich,  sowohl  beimintoniren  aUbei  mechanischer  Reizung, 
der  Rachen-  und  Laryngealreflez  ist  stark  vermindert ;  überhaupt  empfindet 
der  Kranke  wenig  die  Bertthrung  der  Schleimhaut  dieser  Organe  mit  einer 
Sonde.  Auf  dem  Grunde  der  Zunge  und  Sinus  pyriformis  sammelt  sich  Spei- 
chel an.  Die  Deglutition  ist  erschwert:  für  einen  Schluck  Wasser  müssen 
mehrere  Schluckbewegungen  gemacht  werden,  und  wird  die  Behinderung  der 
Deglutition  stärker,  je  länger  geschluckt  wird ;  es  kommt  leicht  cum  Ge- 
rathen der  festen  und  flüssigen  Speisen  durch  die  Nase.  Auch  entweicht 
die  Luft  durch  die  letztere  beim  Pfeifen,  Aufblähen  der  Backen.  Beim 
Kauen  tritt  Ermüdung  ein,  die  der  Kranke  in  dem  Unterkiefer  localisirt; 
die  seitlichen  Bewegungen  des  letzteren  sind  ziemlich  schwach  und  kann 
der  Kranke  den  Mund  nicht  weit  dfiiien.  Die  Zungenbewegnngen  sind 
ganz  frei.  Seitens  der  Gesicbtsmuskeln  wurde  während  der  ersten  Unter- 
suchung nichts  notirt,  nach  ein  paar  Tagen  fand  sich  beiderseitiger  Lago- 
phthalmus,  grösser  rechts.  Comeal-  und  Conjunctivalreflex  sehr  vermindert, 
beim  Blick  nach  unten  bleiben  die  Corneae  unbedeckt  (Gräfe'sches  Sym- 
ptom), das  Blinzeln  erfolgt  sehr  selten  (Stell wag'sches  Symptom).  Nach 
dem  Urtheile  des  hiesigen  Ophthalmologen  Coli.  W  Ina  wer  ist  eine  Art 
Starre  der  Augenlider  vorhanden,  vermöge  deren  die  Conjunctivae  in  den 
unbedeckten  Dreiecken  hyperämisch  und  das  Epithel  verdickt  ist.  Es  be- 
steht kein  Exophthalmus,  die  Bulbusbewegungen  sind  normal,  Pupillen 
mittelweit,  reagiren  gut  auf  Licht  und  Accommodation,  S »«  i ,  Gesichts- 
feld und  ophthalmoskopischer  Befund  normal.  Die  Nackenmuskeln,  die 
Cucnllares,  Stemocleidomastoidei  sind  schwach;  bei  Untersuchung  des  Kehl- 
kopfs und  Augenhintergrunds  mnsste  der  Kopf  fixirt  werden,  denn  sich 
selbst  überlassen,  hatte  er  die  Neigung  nach  vorn  zu  fallen.  Die  Bewe- 
gungen der  Oberextremitäten  sind  hauptsächlich  in  den  Schnltergelenken, 
besonders  links,  schwach:- der  Kranke  kann  die  Arme  nicht  bis  zur  IIo- 
rizontalen  heben;  die  Kraft  der  Hände  ist  ziemlich  erhalten,  Dynamo- 
meter rechts  39,  links  30  Kil.  Radiusreflex  scheint  gesteigert.  Die  respi- 
ratorischen Excursionen  sind  oberflächlich;  über  Dyspnoe  wird  nicht  ge- 
klagt. Die  Beine  sind  schwach,  er  kann  sie  nur  wenig  über  die  Unter- 
lage erheben  und  wird  schnell  beim  Gehen  müde.  Kniereflexe  lebhaft, 
kein  Fussclonus.  Nirgends  Atrophie,  oder  fibrilläre  Zuckungen.  Die  elek- 
trische Nervenmuskelerregbarkeit  normal.  Sensibilität,  Function  der  Blase 
und  des  Mastdarms  erhalten,  Urin  eiweiss-  und  zuckerfrei. 

28.  December  1891.  Pat.  fühlt  sich  kräftiger,  wenn  auch  nicht  per- 
manent, hebt  die  Beine  viel  besser,  die  Arme  beinahe  perpendiculär,  wobei 
der  Körper  zurückneigt  Das  Schluckvermögen  aber  ist  schlechter  und 
verschluckt  sich  Pat.  öfters. 

9.  Januar  1892.  Das  Schlucken  geht  besser  von  Statten,  er  kann  die 
Backen  aufblähen,  pfeifen,  ohne  dass  Luft  durch  die  Nase  entweicht,  die 
Augenlider  können  heute  gut  geschlossen  werden.  Die  Beine  werden  in  hori- 
Kontaler  Lage  bis  zu  einem  Winkel  von  35— 40^  gehoben  und  wird  jede 
folgende  Bewegung  kleiner,  um  nach  8 — 10  maliger  Ilebung  vollständig  zu 
verschwinden:  das  Bein  erscheint  in  schlaffer  Lähmung  begriffen;  nach 
emigen  Minuten  Ruhe  erholt  sich  das  Bein  und  kann  bis  zur  früheren  Höhe 
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gebracht  werden ,  nm  wieder  sn  ermüden  nach  derselben  Zahl  von  Be- 
wegnngen.  Dieselbe  eigenthflmliche  Erscheinung  tritt  ebenso  eclttant  bei 
den  Armbewegungen  auf.  Der  Kranke  kann  nnr  mit  Hälfe  der  H&nde 
sich  setsen,  die  Bauchmuskeln  contrahiren  sich  schwach.  Die  Kniereflexe 
sind  schwach  und  sind  um  so  schwieriger  hervorzurufen,  je  länger  geprfift 
wird;  die  Periostalrefleze  an  den  Oberextremitäten  sind  gesteigert.  Vor 
einigen  Tagen  hat  der  Kranke  eine  gewöhnliche  Angina  durchgemacht, 
die  Schleimhaut  ist  noch  gerdthet  und  geschwollen. 

16.  Januar.  Pat.  klagt  nicht  mehr  tlber  Nackenschmerzen.  Kopf- 
bewegungen sind  kräftiger,  Verschlucken  kommt  nicht  mehr  vor.  Nach 
14  maliger  Hebung  des  Armes  tritt  vollständige  Erschlaflfung  desselben  ein. 
Dynam.  rechts  40,  links  38  Kil. 

25.  Januar.  Kräftezustand  besser,  rechts  44,  links  35  ELil.,  doch 
stellt  sich  Ermüdung  schon  nach  leichter  Arbeit  ein.  Nach  dem  Schlafe 
fühlt  sich  Pat.  am  schwächsten,  nach  einigen  Bewegungen  besser.  Die 
Erscheinung  der  schnellen  Erschöpfbarkeit  tritt  nicht  allein  in  den  Ex- 
tremitätenmuskeln, sondern  auch  beim  Kauen,  z.  B.  des  Brodes,  ein ;  schon 
nach  dem  dritten,  vierten  Bissen  contrahiren  sich  die  Masseteres  schwach, 
der  Mund  kann  nicht  weit  geöffnet  werden,  der  Kranke  empfindet  ein 
Ermüdungsgefühl  im  Unterkiefer.  Beim  Reinigen  der  Nase  entweicht  die 
Luft  durch  die  Mundöffnung. 

1.  Februar.  In  den  letzten  Tagen  trat  Ermüdung  in  den  Beinen  beim 
Gehen  wieder  schneller  ein.  Das  Oräfe'sche  Symptom  weniger  ausge- 
sprochen, beim  Blick  nach  unten  ftUt  der  Rand  des  linken  Oberlides  zusam- 
men mit  dem  oberen  Rande  der  Cornea,  rechts  ist  er  1  Mm.  entfenit;  beim 
Blick  nach  oben  werden  die  Corneae  normal  von  den  Oberlidern  bedeckt 

8.  Februar.  Beim  Reinigen  der  Nase  entweicht  die  Luft  nicht  mehr 
durch  die  Mundöffnung.  Wenn  auch  die  Besserung  unzweifelhafte  Fort- 
schritte macht,  so  sind  doch  Tage  vorhanden,  in  welchen  Pat.  sehr  schwach 
ist  und  schnell  ermüdet.  Der  äussere  Habitus  besser,  die  respiratonschen 
Excursionen  tiefer.  Das  Schlucken  beinahe  ganz  frei,  nur  ab  und  zu  wird 
es  am  Ende  einer  Mahlzeit  schwieriger.  Bewegungen  des  Unterkiefers 
kräftiger.  Verminderung  der  Gaumenreflexe  weniger  ausgesprochen,  La- 
rynxreflex  normal.  Die  Berührung  mit  der  Sonde  wird  am  Gaumen  und  ao 
der  hinteren  Rachenwand  wenig,  im  Larynx  normal  empfunden.  Periostal- 
reflex  ist  nur  vom  linken  Radius  zu  erlangen.  Gräfe'sches  Zeichen  noch 
geringer.  Das  linke  Oberlid  bedeckt  ein  wenig  die  Cornea,  das  rechte  ge- 
langt zum  oberen  Rande.  Kniereflexe  werden  schwächer,  je  länger  die 
Sehne  beklopft  wird,  endlich  verschwindet  er  rechts. 

10.  Februar.  Heute  wird  mehr  über  Druck  im  Nacken  und  allgemeine 
Schwäche  geklagt.    In  der  That  sind  die  Kopfbewegungen  weniger  kräftig. 

Die  nähere  Untersuchung  der  Erscheinungen  des  Ermüdens  ergiebt, 
dass  es  namentlich  die  grossen  Muskeln  nahe  dem  Rumpfe  sind,  die  ihnen 
unterliegen:  der  Deltoideus  in  den  Oberextremitäten ,  Ileopsoas,  Tensor 
fasciae  latae,  Rectus  femoris  in  den  Unterextremitäten.  Am  besten  lassen 
sie  sich  studiren  bei  Heben  des  Armes  in  aufrechter  Stellung,  bei  Heben 
des  Beines  in  horizontaler  Lage,  bei  Wechsel  der  letzteren  in  die  sitzende 
Position.  Nach  10 — 1 5  maliger  Hebung  der  Extremität  werden  die  Excnr- 
sionen  geringer  und  sinken  bald  zu  Null.     Die  ermüdeten  Muskeln  contra- 
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hiren  sich  dann  nnter  dem  Einflasse  des  Willens  gar  nicht,  oder  sehr  schwach, 
es  ist  eine  schlaffei  temporäre  Lähmung  in  ihnen  eingetreten.  Nach  ge- 
wisser Ruhe,  die  so  viel  Zeit  in  Anspruch  nimmt,  als  es  gebraucht  hat,  um 
Ermüdung  herbeizuführen,  etwa  3  Minuten,  häufig  noch  mehr,  erlangen 
die  Bewegungen  die  frühere  Amplitude*  Wird  der  Kranke  aufgefordert, 
bald  nach  Eintritt  der  Ermüdung  in  einer  Extremität  mit  einer  anderen 
Bewegungen  ansEufflhren,  dann  ruht  die  erste  nicht  aus ;  es  muss  absolute 
Ruhe  bewahrt  werden,  soll  die  Lähmung  vorübergehen.  Es  schien  sogar, 
dasB  Ermüdung  einer  Extremität  die  Kraftleistung  anderer  herabsetate ;  mit 
Evidens  liess  sich  das  beweisen  für  den  Einfluss  der  Rumpf-  auf  die  Ex- 
tremitätenmuskeln, nach  etwa  10  maligem  Hinsetzen  können  die  Extremitäten 
nicht  gehoben  werden,  und  umgekehrt  setzt  Ermüdung  einer  Unterextre- 
mität  die  Zahl  der  Rumpfbewegnngen  herab.  Die  letzteren  kommen  über- 
haupt nur  mit  Znhülfenahme  der  Hände  zu  Stande,  denn  die  Bauchmuskeln 
contrahiren  sich  schwach.  Die  Erscheinungen  der  Ermüdung  sind  weniger 
prägnant  im  Fuss-  und  im  Handgelenke.  Sie  sind  ohne  Einfluss  auf  Puls 
und  Respiration.  Die  elektrische  Erregbarkeit  bleibt  nach  wie  vor  der 
Ermüdung  normal,  die  mechanische  Erregbarkeit  scheint  in  den  Oberextre- 
mitäten erhöht. 

Gaumen,  Rachen  und  Larynxreflexe  sind  normal,  allein  die  Uvula  ist 
wenig  auf  Berührung  mit  der  Sonde  empfindlich  und  rollt  nicht  zusammen. 

22.  Februar.  Das  subjective  und  objective  Befinden  schwankt  nicht 
allein  von  Tag  zu  Tag,  es  sind  auch  im  Laufe  eines  Tages  Stunden  vor- 
handen, in  welchen  Pat.  schwächer  ist. 

I.  März.  Die  Ermüdung  einer  Extremität  erweist  sich  nicht  mehr 
von  Einfluss  auf  die  Leistungsfähigkeit  anderer,  auch  erholt  sich  die  er- 
lahmte Extremität,  während  die  andere  Bewegungen  ausführt.  Nur  die 
Rumpfbewegungen  (beim  Hinsetzen)  werden  durch  Ermüdung  der  Unter- 
extremitäten beeinflusst. 

Die  Kniereflexe  sind,  unabhängig  vom  Zustande  der  Erholung  oder 
Erlahmung,  namentlich  am  rechten  Bein,  sehr  schwer  hervorzurufen,  mit 
„Jendrassik^'  sind  sie  lebhaft. 

7.  März.  Der  Kranke  kann  leichte  Arbeiten  verrichten,  wird  nicht 
so  schnell  müde,  kann  sogar  zulaufen.  Djnam.  rechts  47,  links  37  Kil. 
Ermüdung  tritt  später  ein,  Erholung  rascher. 

19.  März.  Im  Laufe  der  letzten  Woche  fühlte  sich  der  Kranke  schwach, 
namentlich  war  die  Schwäche  eines  Tages  besonders  ausgesprochen.  Ob- 
jectiv  lässt  sich  keine  Aenderung  nachweisen.  Kniereflexe  sind  immer  sehr 
schwer  hervorzurufen,  mittelst  „Jendrassik^'  werden  sie  lebhaft,  nicht  aber 
durch  Ablenkung  der  Aufmerksamkeit. 

II.  April.  Es  giebt  keine  besseren  und  schlechteren  Tage  mehr, 
die  Besserung  ist  eine  continuirliche  und  sehr  beträchtliche,  wenn  auch  der 
Kranke  lange  Strecken  noch  nicht  zurücklegen  und  schwer  arbeiten  kann. 
Dynam.  rechts  47,  links  40  Kil.  Die  Erscheinungen  der  Ermüdung  sind 
viel  weniger  ausgesprochen,  treten  erst  nach  vielen  Bewegungen  ein,  und 
kommt  es  nicht  zur  completen  Lähmung,  die  Erholung  erscheint  dagegen 
sehr  rasch.  Die  Kniereflexe,  die  unter  den  üblichen  Cautelen  in  horizontaler 
Lage  untersucht  werden,  sind  namentlich  rechts  sehr  schwierig  hervor- 
zurufeui  mit  „Jendrassik''  leicht;  Achillessehnenreflexe  und  Hautreflexe  sind 
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oormal.  An  den  Oberextremitäten  sind  Tricepsreflexe  massig,  Badiu- 
reflexe  vorhanden.  Seitens  des  Rachens  ist  zu  notiren,  dass  der  Kranke 
nach  längerer  Inanspruchnahme  der  Function  des  Schluckens  ein  6efth\ 
von  Starre  bekommt,  das  bis  zum  anderen  Tage  anhält,  aber  sein  SebiDck- 
vermögen  nicht  beeinträchtigt;  sonst  sind  Sensibilität  und  Reflexe  im  Ra- 
chen normal.  Die  Oberlider  decken  beim  Bück  nach  unten  einen  kleinen 
Theil  der  Corneae  zu,  das  Blinzeln  geschieht  mit  normaler  Frequenz. 

Ich  habe  den  Kranken  noch  einige  Male  gesehen  (zum  letzten  Mal 
am  4.  Februar  1893).  Die  Genesung  hält  an,  wenn  er  auch  in  der  ersten 
Zeit  über  leichte  Ermüdung  nach  schwerer  Arbeit  klagte.  Diese  Klage 
kommt  seither  nicht  wieder.  Dagegen  kehrt  das  wechselnde  Verhalten  der 
Kniereflexe  bei  jeder  Untersuchung  wieder,  nämlich  dass  sie  meistens 
schwer  hervorzubringen  sind,  manchmal  war  der  rechte  nur  mittelst  „Jen- 
drassik^'  hervorzurufen;  bei  der  nächsten  Untersuchung  waren  sie  wieder 
leichter  zu  erhalten,  nach  einigen  Wochen  schwieriger,  aber  beinahe  con- 
staut  der  rechte  schwieriger,  als  der  linke,  i) 

Die  Behandlung  bestand  in  methodischer,  einige  Monate  währender 
(täglicher)  Galvanisation  des  Rückenmarks  (aufsteigender  Strom  von  2—3 
M.-A.)  und  quer  durch  die  Warzenfortsätze  von  einigen  Minuten  Dauer 
und  innerer  Darreichung  von  Jod,  Eisen,  Arsen. 

Bei  dem  25jährigen,  aus  der  arbeitenden  Klasse  stammenden 
Manne,  entwickelt  sich  ohne  bekannte  Ursache,  progressiv  im  Laufe 
von  2  Wochen,  unter  Begleitung  von  Farästhesien  und  massigen 
Schmerzen,  eine  A£fection,  die  das  ganze  motorische  System  zu  er- 
greifen droht.  Zuerst  werden  die  Kopfbewegungen  sehwach,  schon 
nach  einer  Woche  ist  die  Sprache  und  das  Schlucken  erschwert, 
dann  kam  die  Reihe  der  Arme,  zuletzt  der  Beine.  Nach  Ver- 
lauf von  2  Wochen  ist  die  Parese  so  weit  gesteigert,  dass  der  Pa- 
tient im  Bette  sich  nicht  umdrehen  kann  nnd  gefüttert  werden  muss. 
Auf  dieser  Hohe  der  Erkrankung  bleibt  es  nun  ca.  4  Wochen,  dann 
beginnt  allmählich  Besserung  sich  einzustellen.  Die  zu  dieser  Zeit 
angestellte  Untersuchung  hebt  vor  Allem  das  Vorhandensein  von 
bulbärparetischen  Symptomen  hervor,  Lähmung  des  weichen  Gau- 
mens, des  Rachens,  Verminderung  der  Reflexe  an  diesen  Organen 
und  des  Larynxreflexes ,  die  Sensibilität  an  ihnen  abgestampft,  der 
motorische  Theil  des  Trigeminus  ist  ergriffen,  alle  Bewegungen  des 
Unterkiefers,  auch  Herabziehen,  sind  schwach,  seitens  des  Facialis 
ist  beiderseitiger  Lagophthalmus  vorhanden;  wenn  auch  angegeben 
wird,  dass  beim  Reinigen  der  Nase  die  Luft  durch  die  MundOffnung 
entweicht,  so  war  seitens  der  unteren  Aeste  keine  ausgeprägte  Parese 
erkennbar;  die  Zunge  blieb  ganz  frei.  Verminderung  der  Lidreflexe, 
das  Gräfe'sche  nnd  Stellwag'sche  Symptom  vervollständigen  das  Bild. 

1)  Anm.  bei  der  Correctur.  0.  ist  Yollkommen  gesund.  Die  Kniereflexe 
sind  beiderseits  gleich  leicht  hervorzurafen. 
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Am  Rumpfe  sind  Nacken-  und  Hals-^  Bauch-  and  respiratorische 
Muskeln  affidrt;  an  den  Extremitäten  sind  namentlich  die  grossen 
Maskeln  paretisch,  die  sich  am  Kampfe  inseriren,  so  der  Deltoideus, 
Ileopsoas,  Tensor  fasciae  latae,  Rectas  femoris. 

Diese  Parese  ist  eine  eigenthttmliche^  sie  steigert  sich  bis  zar 
▼ollständigen  Lähmung  nach  Ausübung  der  Function  der  entsprechen- 
den Muskeln.  Diese  leichte  Erschöpfbarkeit  bezieht  sich  nicht  allein 
auf  die  Extremitäten  und  Rumpfmuskeln ,  in  welchen  sie  eclatant 
auftritt,  sondern  auch  aaf  die  von  den  bulbären  Nerven  versorgten :  so 
war  die  Sprache,  das  Kauen,  Schlingen  um  so  stärker  beeinträchtigt,  je 
mehr  diese  Functionen  in  Anspruch  genommen  wurden ;  der  Kranke 
empfand  in  den  entsprechenden  Theilen  ein  Ermttdungsgeftthl.  Die 
Schilderung  der  interessanten  Charaktere  dieser  Erschöpfbarkeit  ist 
oben  angegeben.  Es  schien  auch,  dass  die  Kniereflexe  sanken  in  dem 
Maasse,  als  sie  wiederholt  geprüft  wurden.  Sie  waren  zuerst  lebhaft, 
im  Laufe  der  Besserung  sanken  sie,  der  rechte  Kniereflex  war  sogar 
schwierig  ohne  Jendrassik  hervorzurufen.  Im  Allgemeinen  zeigten  die 
Kniereflexe  ein  wechselndes  Verhalten,  bald  waren  sie  leicht,  bald 
schwierig  auszulösen;  Badinsreflex  war  stets  vorhanden. 

Eine  der  hervorstechendsten  Erscheinungen  waren  die  Remissionen 
und  Exacerbationen  im  Zustande  des  Patienten.  Zwar  kann  ich  dieses 
für  das  erste  Stadium  des  steten  Ansteigens  und  der  Ausbreitung  des 
Processes  nicht  behaupten,  da  ich  damals  den  Kranken  nicht  zu 
beobachten  Oelegenheit  hatte.  Auf  der  Höhe  der  Krankheit  aber  und 
im  Stadium  decrementi  war  das  Schwanken  in  der  Intensität  der  Er- 
scheinungen, die  Ab-  und  Zunahme  von  Tag  zu  Tag,  sogar  im  Laufe 
eines  Tages  eins  der  interessantesten  Phänomene. 

Wenn  auch  die  Besserung  keine  continuirliche  und  durch  kleine 
Exacerbationen  unterbrochen  war,  so  ist  sie  doch  unverkennbar;  zuerst 
tritt  sie  im  Bereiche  der  Gerebrainerven  ein,  das  Schlacken  wird  leicht 
und  ermöglicht  die  bessere  Ernährung  des  Kranken,  das  Kauen  wird 
stärker,  die  Augen  können  gut  geschlossen  werden,  dann  weicht  die 
Parese  der  Rumpf-  und  Extremitätenmaskeln ,  die  Erschöpfung  tritt 
später  ein,  die  Erholung  rascher.  Zur  vollständigen  Herstellung  be- 
durfte es  ungefähr  4  Monate,  der  gesammte  Verlauf  betrog  gegen 
6  Monate. 

Die  Differentialdiagnose  wird  nach  Vorführung  aller  3  Fälle  eine 
Besprechung  erfahren. 

Ml  11.  Rabin  W...ski,  25  Jahre  alt,  kam  am  21.  April  1892 
in  die  poliklinische  Beobachtaog.  Vor  10  Jahren  hat  er  einen  schweren 
Typhus  dorchgemacht ;  3  Monate  dauerte  die  Krankheit,  der  eine  Psychose 
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folgte.  Die  Haupterscheinnngen  der  letzteren  bestanden  in  Nahmngs- 
Verweigerung,  Menschenschen,  Flocht-  und  Seibstmordversachen,  gröBSter 
Agitation  und  hielten  4  Monate  an«  Die  Genesung,  ohne  Gedächtniss  der  statt- 
gehabten Ereignisse,  war  vollkommen,  bis  auf  eine  rechtsseitige  Schwer- 
hörigkeit. Seinen  Militärdienst  hat  er  4  ganze  Jahre  absolvirt,  war  ganz 
gesnnd,  dem  Trünke  nicht  ergeben,  hat  keine  venerische  Krankheit 
acqnirirt     Er  bot  niemals  irgend  welche  hysterische  Erscheinungen. 

Das  jetzige  Leiden  begann  vor  4  Monaten  ohne  jede  vorangehende 
Krankheit,  ohne  greifbare  Ursache,  mit  Schwäche  der  Ober-,  dann  Unter- 
extremitäten, die  der  Kranke  in  den  Oberarmen  und  Oberschenkeln  loca- 
lisirt.  Er  bemerkte  zuerst,  dass  beim  Weben  die  Arme  nicht  gut  gehoben 
werden  konnten,  dass  er  beim  Tragen  von  kleinen  Lasten  kurzathmig  wurde, 
dass  beim  Gehen  die  Beine  schnell  ermüdeten,  der  Rumpf  und  Kopf 
watschelte,  alle  Glieder  so  sehr  erschlalSten,  dass  der  Kranke  bald  ruhen 
musste;  diese  Erscheinungen  entwickelten  sich  im  Laufe  von  2  Wochen. 
Kurz  danach  trat  auch  Ermüdung  beim  Kauen  ein,  die  der  Kranke  in 
dem  Unterkiefer  empfindet. 

Es  ist  also  motorische  Schwäche,  über  die  der  Kranke  hauptsächlich 
klagt,  und  die  seitdem  anhält.  Sie  ist  nicht  immer  im  gleichen  Grade  vor- 
handen, es  giebt  bessere  und  schlechtere  Tage,  die  letzteren  überwiegen,  und 
dann  ist  er  nicht  im  Stande  die  Kleider  anzuziehen.  Die  Schwäche  tritt 
schon  ein  nach  leichter  Arbeit  in  den  Armen,  nach  kurzem  Spaziergang  in 
den  Beinen,  und  ist  mit  Athemnoth  verbunden.  Auch  die  Nackenmuskek 
wurden  ergriffen,  dies  trat  besonders  vor  2  Monaten  hervor,  bei  Anlass  einer 
Reise  per  Wagen,  während  welcher  der  Kranke  den  Unterkiefer  mit  der 
Hand  unterstützen  musste,  um  das  Vornübemeigen  des  Kopfes  au  ver- 
hindern. Als  er  vor  Ostern  in  gebückter  Haltung  mit  Reinigung  von  Geschirr 
beschäftigt  war,  stellte  sich  Schwindel  ein,  er  fiel  in  den  seichten  Teich, 
musste  herausgeholt  werden,  da  er  selbständig  sich  nicht  helfen  konnte. 
Vor  1  Monate  war  College  Ro dz iewicz  zu  ihn  gerufen;  er  fand  ihn  in 
bedenklichem  Zustande,  bewegungslos,  in  höchster  Dyspnoe ;  dieser  Collaps 
wich  Aethereinspritzungen. 

In  der  Sensibilitätssphäre  ist  nur  ein  Gefühl  von  Brennen  ^  sogar 
Schmerz  im  linken  Schulterblatte  seit  Anfang  der  Krankheit  zu  erwähnen. 

Pat.  ist  ein  starker  Mann  von  guter  Ernährung  und  gut  entwickelter 
Musculatur,  innere  Organe  gesund,  Puls  80.  Seitens  der  unteren  Fadales 
ist  deutliche  Parese  erkennbar;  so  kann  der  Kranke  die  Backen  nicht 
gut  aufblähen,  die  Luft  entweicht  durch  Nase  und  Mund,  er  kann  nicht 
pfeifen,  doch  spitzt  er  den  Mund  ziemlich  gut.  Augenschluss  gut,  Zunge, 
Gaumen  normal.  Das  Schlingen  geht  gut  von  Statten,  nur  das  Kauen 
ist  oft  schwierig  und  empfindet  der  Kranke  Müdigkeit  in  den  Masse- 
teren.  In  der  That  sind  namentlich  die  Seiten bewegungen  des  Unter- 
kiefers schwach,  die  Coutractionen  der  M.  temporalis  sind  gar  nicht  fühl- 
bar, der  Masseteren  aber  noch  ziemlich  energisch.  Unterkieferreflex 
lebhaft.  Längeres  Reden  ermüdet  den  Kranken,  die  Stinune  wird  leiser, 
es  tritt  Dyspnoegeftthl  ein,  das  sonst  beim  Stehen  und  Liegen  nicht  vor- 
handen ist.  Die  inspiratorische  Erweiterung  des  Thorax  ist  mangelhaft 
Seitens  der  Bulbi,  der  Sinne,  Psyche  sind  gar  keine  Abnormitäten  vor- 
handen, nur  ist  der  Kranke  wegen  seines  Zustandes  ängstlich. 
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Die  Eopfbewegungen  sind  ziemlich  schwach,  der  Kopf  fällt,  wenn  der 
Kranke  müde  ist,  nach  vom.  In  den  Oberextremitäten  ist  der  Deltoidens  am 
stärksten  betroffen,  ein  geringer  Widerstand  genügt,  nm  die  Abdnction 
des  Armes  zn  verhindern.  £s  tritt  hier  die  seltsame  Erscheinung  der 
rapiden  Erschöpfbarkeit  der  Mnskeln  zu  Tage,  die  wir  schon  in  der  ersten 
Beobachtung  kennen  gelernt  haben,  und  die  darin  besteht,  dass  nach  mehr- 
maligen Contractionen  die  Function  bis  Null  sinkt.  In  diesem  Falle  hob 
der  Kranke  den  Arm  zuerst  zur  normalen  Höhe,  dann  allmählich  niedriger, 
bis  nach  etwa  15  Bewegungen  auch  die  kleinste  Abdnction  des  Armes  un- 
möglich wurde.  Die  Leistungsfähigkeit  anderer  Muskeln  der  Oberextre- 
mitäten ist  ziemlich  gut  erhalten,  der  Triceps  brachii-Reflex  sehr  deutlich, 
es  gelingt  leicht  vom  unteren  Ende  des  Radius  Reflex  auszulösen.  Mecha- 
nische Erregbarkeit  scheint  erhöht.  Dynamometer  zeigt  rechts  44 ,  links 
43  Kil.  In  den  ünterextremitäten  sind  namentlich  die  Beuger  und  Strecker 
im  Hfiftgelenke  stärker  afficirt,  in  ihnen  treten  auch  die  Erscheinungen  der 
Erschöpfung  prägnant  hervor.  Schon  nach  einigen  Hebungen  des  Beines 
m  horizontaler  Lage  ist  die  Amplitude  geringer,  nach  10  maliger  Bewegung 
ist  sie  NulL  Die  Ermüdung  einer  Extremität  bleibt  ohne  Einfluss  auf  andere, 
die  Function  der  ermüdeten  Muskeln  kehrt  bald  wieder,  die  Beine  er- 
müden schneller  als  die  Arme.  In  den  erschöpften  Muskeln  empfindet 
der  Kranke  weder  Schmerz  noch  Müdigkeit.  Kniereflexe  gesteigert,  sogar 
leichter  Fnssclonus.  Bauchreflexe  lebhaft,  andere  Hautreflexe  massig.  Auch 
die  Rumpfmuskeln  sind  afficirt,  der  Kranke  kann  nicht  ohne  Zuhülfe- 
nahme  der  Hände  von  der  horizontalen  Lage  in  die  sitzende  kommen,  auch 
bei  immobilisirten  Beinen;  die  Bauchmuskeln  contrahiren  sich  dabei  sehr 
schwach.  Die  elektrische  Prüfung  ergab  überall  normale  Verhältnisse.  Die 
Nerven  und  Muskeln  sind  nirgends  auf  Druck  schmerzhaft,  Sensibilität 
überall  intact,  ebenso  Function  der  Blase  und  des  Mastdarms.  Urin  eiweiss- 
und  zuckerfrei.    Centrale  Galvanisation.    Extr.  sec.  com. 

25.  April  1892.  Die  Intensität  der  Erscheinungen  ist  öfterem  und 
stärkerem  Wechsel  unterworfen,  nicht  allein  von  Tag  zu  Tag,  sondern  auch 
im  Laufe  eines  Tages;  gewöhnlich  sind  die  Nachmittage  schlechter.  Pat. 
geht  dann  mühsam,  kann  sich  selbst  nicht  auskleiden,  den  Kopf,  der  die 
Neigung  hat  nach  vom  zu  fallen,  nicht  aufrecht  halten. 

27.  April.  Der  Kranke  klagt  über  Zunahme  der  Schwäche,  die  sich 
namentlich  darin  kundgiebt,  dass  er  die  Treppe  nicht  ersteigen  und  den  Kopf 
nicht  aufrecht  halten  kann.  In  der  That  werden  die  Elevationen  der  Beine 
geringer  nach  10  maliger  Bewegung,  um  nach  15 — 18  Bewegungen  zu  er- 
löschen; dabei  wird  die  Contraction  der  Flexoren  des  Hüftgelenks  bei  Be- 
tastung noch  wahrgenommen,  aber  sie  ist  zu  schwach,  um  Function  aus- 
zulösen. Der  Kranke  bemerkte  gestern  Abends  nach  Schreiben  eines  Briefes, 
dass  er  die  Finger  der  rechten  Hand  eine  gewisse  Zeit  nicht  strecken  konnte. 
Bei  Versuchen  die  Finger  abwechselnd  zu  beugen  und  zu  strecken,  versagt 
nach  etlichen  Bewegungen  der  mittlere  und  Ringfinger,  besonders  der  rech- 
ten Hand ;  nach  kurzer  Weile  erlangen  sie  wieder  ihre  Leistungsfähigkeit. 
Im  Kniegelenk  tritt  nur  in  den  Extensoren  Ermüdung  ein,  im  Ellbogen- 
ond  Handgelenke  ist  die  Erscheinung  nicht  hervorzumfen,  ebensowenig  im 
Sprunggelenke  und  den  Zehen.  Seit  paar  Tagen  tritt  beim  Kauen  keine 
Müdigkeit  mehr  ein. 
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4.  Mai.  Seit  3  Tagen  hat  die  Mnskelschwäche  entschieden  zugenommen. 
Pat  konnte  die  kleine  Strecke  in  die  Poliklinik  per  Fnas  nicht  zorflcklegen 
nnd  nur  mit  Hülfe  den  Wagen  besteigen.  Die  Schwäche  war  in  der  That 
noch  nie  so  ansgesprochen :  beim  Treppensteigen  werden  die  Beine  mit 
den  Händen  gehoben,  die  Arme  können  nicht  bis  zur  Horizontale  ge- 
hoben werden,  und  bald  sinkt  diese  Bewegung  zu  Null,  die  Beine  können  in 
horizontaler  Lage  überhaupt  nicht  gehoben  werden,  auch  vermag  der  Kranke 
nicht  mit  Hülfe  der  Hände  sich  hinzusetzen.  Dagegen  sind  die  Eopfbewe- 
gungen  kräftiger.  Die  Verschlimmerung  schreibt  der  Kranke  einer  un- 
bedeutenden Dyspepsie  und  Diarrhoe  zu.  Schon  am  anderen  Tage,  nach 
Beseitigung  der  Darmerscheinungen  durch  Calomei,  besserte  sich  in  den 
Nachtstunden  der  Zustand,  die  Leistungsfähigkeit  zeigte  sich  grösser,  die 
Ermüdung  trat  später  ein. 

1 1.  Mai.  Im  Ganzen  ist  Besserung  unbestreitbar,  doch  kann  der  Kranke 
z.  B.  seinen  Ueberzieher  noch  nicht  aufhängen,  und  gestern  war  er  schoo 
nach  10  Minuten  dauerndem  Spaziergang  müde.  Ab  und  zu  geriethen  m 
der  letzten  Zeit  einige  Tropfen  Flüssigkeit  beim  Trinken  durch  die  Nase; 
diese  Erscheinung  ist  seit  paar  Tagen  geschwunden. 

12.  Mai.  Gestern  Abends  nahm  die  Schwäche  derart  zu,  dass  er  nar 
mit  Hülfe  aller  vier  Glieder  die  erste  Etage  erklettern  konnte. 

18.  Mai.  Seit  vorgestern  hat  die  Besserung  entschiedene  Fortschritte 
gemacht;  Pat.  kann  längere  Spaziergänge  zurücklegen,  ohne  zu  ermüden. 
Die  Erschöpfung  tritt  später  ein,  in  der  rechten  Oberextremität  kommt  es 
erst  nach  50  Elevationen  des  Arms  zu  Null.  Dynam.  rechts  38,  linb 
30  Kil. 

23.  Mai.  Die  Besserung  ist  bedeutender  in  den  Unterextremitäten, 
der  Kranke  kann  auch  laufen,  was  vorher  nicht  möglich  war,  die  Bewe- 
gungen im  Hüftgelenke  nach  hinten  geschehen  leicht,  in  horizontaler  Lage 
kann  Heben  vielmals  wiederholt  werden,  wenn  auch  die  Energie  dieser 
Bewegungen  noch  zu  wünschen  lässt;  dasselbe  gilt  für  die  Armbewegangen. 
Seitens  des  Gesichts  besteht  noch  eine  kleine  Abweichung,  indem  der 
Kranke  die  Backen  nicht  genügend  stark  aufblähen  kann,  dabei  schon 
bei  leisem  Drucke  die  Luft  durch  Nase  und  Lippen  entweicht;  die  letz- 
teren können  nicht  recht  steif  gemacht  werden,  wenn  auch  der  Kranke 
das  Pfeifen  wieder  erlernt  hat. 

7.  Juni.  Der  Kranke  hat  eine  kleine  Reise  per  Wagen  gat  über- 
standen, nur  auf  der  Rückreise  musste  er  die  Beine  mit  den  Händen  tnf 
den  Wagen  aufsetzen. 

9.  Juni.  Die  Beine  sind  wieder  schwächer,  er  kann  sie  nicht  so  gat 
heben,  nicht  schnell  die  Treppe  steigen,  die  Ermüdung  tritt  schneller  ein. 
Er  klagt  über  Schmerz  zwischen  dem  linken  Schulterbein  und  der  Wirbel- 
säule.    Diese  Verschlimmerung  ging  bald  vorüber. 

17.  Juni.  Seit  vorgestern  wieder  grössere  Schwäche,  die  sich  nament- 
lich beim  Treppensteigen  kundgiebt.  Vollkommene  Erschöpfung  tritt  in 
den  Armen  schon  nach  20,  in  den  Hüftgelenken  nach  17  Elevationen  ein, 
gegen  mehr  als  30  in  den  vergangenen  Tagen. 

27.  Juni.  Gestern  nach  Briefschreiben  fiel  der  Kopf  nach  vom.  Ptt 
empfand  ein  Gefühl  von  Brennen  im  linken  Schulterblatt,  daa  er  gewöhn- 
lich in  gebückter  Lage  nach  Ermüdung  empfindet  Bei  wiederholtem  Flectiren 
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und  Extendiren  der  Finger  tritt  im  Strecker,  namentlich  des  4.  Fingers, 
ziemlich  rasch  Parese  auf,  die  aber  auch  schnell  schwindet. 

1.  Jali.  Nach  längerem  Gehen,  oder  bei  Madigkeit  kommt  noch  Eurz- 
athmigkeit  vor.  Radius-,  Tricepsreflex  sind  jetzt  schwieriger  hervorzu- 
bringen, ebenso  die  Kniereflexe,  von  denen  der  rechte  nicht  bei  jeder  Be- 
klopfung vorhanden,  jedenfalls  schwieriger  hervorzurufen  ist,  als  der  linke; 
es  scheint  sogar,  dass  der  rechte  schwächer  wird,  je  länger  untersucht  wird, 
welche  Erscheinung  nicht  so  klar  auftritt  bei  Untersuchung  des  linken 
Kniereflexes.    Achillessehnenreflexe  beiderseits  gut. 

8.  Juli.  Die  Ermüdung  tritt  viel  später  ein  und  sinkt  die  Function 
der  Muskeln  nicht  mehr  zu  Null  auch  nach  vielen  Elevationen  des  Beines, 
oder  Armes.  Die  Wiederkehr  zur  Norm  geschieht  auch  schneller  als  zu- 
vor. Die  E^niereflexe  sind  heute  ziemlich  lebhaft.  Fat.  fühlt  sich  so  weit 
hergestellt,  dass  er  aus  der  Behandlung  tritt  und  Warschau  verlässt.  Wäh- 
rend seines  Aufenthaltes  wurde  er  regelmässig  tagsüber  central  galvani- 
sirt:  aufsteigender  stabiler  Strom  von  2 — 4  M.-A.  auf  das  Rückenmark  und 
quer  durch  die  Warzenfortsätze. 

Am  20.  October  1892  erhielt  ich  einen  brieflichen  Bericht  von  Coli. 
Rodziewicz  über  den  Zustand  des  Fat.  Er  fühlte  sich  nach  seiner 
Rückkehr  ziemlich  wohl,  wenn  auch  nicht  vollkommen  gesund.  Nach  Ver- 
lauf eines  Monats  bekam  er  nach  Schreck  Zittern  in  den  Beinen  und  grössere 
Schwäche  in  allen  Extremitäten,  nicht  so  ausgesprochen  wie  zuvor.  Er 
kann  nicht  arbeiten,  da  er  schnell  müde  und  kurzathmig  wird,  doch  kann 
er  viel  mehr  als  zuvor  gehen,  den  Wagen  ohne  Hülfe  besteigen.  Es 
kommt  noch  jetzt  vor,  dass  die  Nahrung  mit  der  Hand  nicht  an  den  Mund 
geführt  werden  kann.  Klagen  über  Brennen  im  Nacken  und  in  der  inter- 
Bcapulären  Gegend  sind  noch  immer  vorhanden.  Die  Aufblähung  der  Backen 
ist  mangelhaft,  das  Kauen  geht  leicht  von  Statten,  nur  sind  die  Seiten- 
bewegungen des  Unterkiefers  ziemlich  schwach.  Die  Muskeln  des  Nackens, 
Rumpfes,  Extremitäten  sind  schwach,  passiver  Widerstand  hebt  ihre  Func- 
tion leicht  auf;  es  kommt  nicht  mehr  vor,  dass  der  nach  vorn  gebeugte 
Kopf  nicht  aufgerichtet  werden  kann.  Die  Ermüdung  bei  Hebung  der 
Anne  tritt  später  als  zuvor  ein,  der  Arm  ist  dann  schlaff  gelähmt,  ebenso 
spät  tritt  die  Erlahmung  in  den  Extensoren  der  Finger  ein.  Die  Beine  können 
in  horizontaler  Lage  nur  24  mal  gehoben  werden.  Kniereflexe  lebhaft,  Tri- 
ceps  brachii-Reflex  deutlich,  vom  unteren  Ende  des  Radius  erhöhter  Reflex. 

Von  demselben  CoUegen  erhielt  ich  am  16.  März  1893  einen  neuen 
ausführlichen  Brief,  dem  ich  entnehme,  dass  mit  Ausnahme  einer  kurzen, 
durch  Schreck  verursachten  Exacerbation  die  Besserung  gradatim  vorwärts 
schritt,  und  dass  Patient  im  Augenblicke  für  fast  gehellt  angesehen  werden 
kann;   sämmtliche  Sehnenreflexe   (Radiusreflex  inbegriffen)  sind  lebhaft. i) 

Auch  in  diesem  Falle  entwickeln  sich  die  paretischen  Erschei- 
nungen bei  dem  kräftigen  27  jährigen  Manne  rapid.  Im  Laufe  von 
2  Wochen  ist  er  zu  irgend  welcher  anhaltenden  Arbeit  untauglich  ge- 
worden, sogar  das  Gehen  wird  schwierig,  Patient  empfindet  dabei 

l)Anm.  beiderCorrectur.  Ich  habe  die  vollkommene  Herstellung  des 
W.  Mitte  Juli  bestätigen  können. 
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Eurzathmigkeit.  Es  sind  zaerst  die  Arme,  dann  die  Oberschenkel 
ergriffen,  von  den  Rampfmuskeln  nehmen  namentlich  die  Nacken- 
und  Bauchmuskeln  an  der  Schwäche  Theil,  von  den  Bnlbämenen 
lenkt  die  Ermüdung  beim  Kauen  die  Aufmerksamkeit  des  Kranken 
auf  sich.  Derselbe  kam  zur  Beobachtung,  als  das  Leiden  voll  ent- 
wickelt war,  nach  4  monatlichem  Bestehen.  Auch  hier  erwiesen  sich 
namentlich  die  Extremitätenmuskeln  ergriffen,  welche  dem  Bampfe 
näher  gelegen  sind,  der  Deltoideus,  Ileopsoas,  Tensor  fasciae  latae, 
Rectus  femoris,  Glutaei.  Ausser  dem  motorischen  Aste  des  Trigeminas 
waren  die  unteren  Faciales  paretisch.  Der  Kranke  wurde  nach  längerer 
Rede  müde  und  kurzathmig;  noch  im  Beginne  der  Krankheit  trat 
ohne  Ursache  ein  bedrohlicher  Collaps  mit  dyspnoischer  Athmnng 
ein,  der  die  Anwendung  von  Reizmitteln  erheischte.  Wir  begegnen 
derselben  seltsamen  Erscheinung  der  schnellen  Ermüdbarkeit  der  aifi- 
cirten  Muskeln;  ihre  Leistungsfähigkeit  sinkt  zu  Null  nach  geringer 
Zahl  Ton  entsprechenden  Bewegungen.  Die  Gesetze  dieses  schnellen 
Hinkens  der  Function  sind  dieselben  wie  im  vorigen  Falle.  Weniger 
prägnant  trat  diese  Erscheinung  im  M.  ext.  dig.  com.  auf. 

Auch  hier  tritt  uns  das  stetige  Fluctuiren  der  Symptome  ent- 
gegen, der  Wechsel  in  der  Intensität  der  Erscheinungen  von  Tag  zo 
Tag,  sogar  im  Laufe  eines  Tages;  einmal  schien  eine  Verschlim- 
merung durch  Dyspepsie  zu  Stande  gekommen  zu  sein.  Dessen  un- 
geachtet ist  Besserung  nach  4,  5  Monaten  unverkennbar,  es  tritt 
beim  Kauen  Müdigkeit  nicht  mehr  ein,  die  Ermüdung  der  Eztremi- 
tätenmuskeln  erscheint  später,  ihre  Function  sinkt  nicht  mehr  zu  Null; 
nach  6V2  monatlicher  Dauer  der  Krankheit  ist  der  Patient  so  weit 
hergestellt,  dass  er  aus  der  Behandlung  treten  kann. 

Was  das  Verhalten  der  Sehnenreflexe  anbelangt,  so  waren  sie 
im  Beginne  der  Beobachtung,  also  auf  der  Höhe  der  Krankheit,  eher 
gesteigert,  mau  konnte  sogar  einen  schwachen,  kurzdauernden  Fuss- 
clonus  auslösen,  auch  Radiusreflex  war  vorhanden,  Unterkieferreflei 
sehr  deutlich.  Zu  Ende  der  Beobachtung  war  ein  Schwanken  im  Ver- 
halten der  Sehnenreflexe  zu  verzeichnen,  bald  waren  sie  schwierig 
hervorzurufen,  bald  lebhaft,  der  leichte  Fussclonus  verschwand,  es 
war  eine  Ungleichheit  der  Kniereflexe  zu  beobachten,  nämlich  der 
rechte  war  schwächer  als  der  linke,  es  schien  sogar,  dass  der  rechte 
Kniereflex  ermüdete  in  dem  Maasse,  als  die  Sehne  beklopft  wurde. 
^  Ebenso  wie  im  vorhergehenden  Falle  waren  Sensibilität,  Sinne, 
Psyche  intact,  keine  Atrophie,  keine  Anomalie  der  elektrischen  Er- 
regbarkeit, keine  Blasen-,  Mastdarmstörung  vorhanden. 

Vollkommen  gesund  fühlte  sich  der  Kranke  nach  seiner  Ent- 
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laBStmg  nicht ;  nun  aber  tritt  nach  1  monatlicher  Pause  eine  so  starke 
Exacerbation  aller  Erscheinungen  auf,  dass  sie  beinahe  einem  Reci- 
dive  gleicht.  Das  Bild  der  Krankheit  ist  dem  vorigen  ähnlich,  nur 
haben  die  Erscheinungen  keine  solche  Höhe  erreicht.  Diese  Exacer- 
bation ist  aber  nicht  von  langer  Dauer,  sie  weicht  einer  Besserung, 
die  allmählich  fortschreitet  und  in  Tollständige  Gesundheit  übergeht. 

Ml  111.  Frl.  T.,  22  Jahre  alt,  Lehrerin,  kam  in  meine  Beobach- 
tung am  13.  April  1892.  Sie  war  immer  gesund,  wenn  auch  anämisch 
und  an  Kopfschmerzen,  namentlich  während  des  letzten  Winters,  leidend. 
Das  jetzige  Uebel  begann  vor  etwa  3  Wochen  ohne  nachweisbare  Ursache, 
ohne  irgend  welche  vorangehende  Krankheit,  unter  Begleitung  von  Kopf- 
schmerzen, Flimmern  vor  den  Augen,  Photophobie,  Gefühl  von  Zittern  in  den 
Lidern,  es  soll  auch  kurze  Zeit  Diplopie  bestanden  haben.  Ein  consultirter 
Augenarzt  fand  damals  die  Augen  gesund.  Antipyrin  und  Brom  besei- 
tigten die  Kopfschmerzen.  Nach  einer  Woche  bekam  sie  ein  Oppressions- 
geffihl,  dann  ein  Gefühl  von  Schwäche  und  Schwere  in  den  Armen  und 
im  Nacken ;  zu  dieser  Zeit  wurde  das  Herabhängen  des  rechten  Oberlides 
bemerkt.  Dann  trat  Ermüdung  beim  Kauen  ein,  der  Unterkiefer  fiel 
herab  und  musste  mit  der  Hand  unterstützt  werden;  es  kam  vor,  dass 
flüssige  Nahrung  darch  die  Nase  gerieth,  die  Kranke  ermüdete  auch  beim 
Reden,  die  Sprache  klang  nasal.  Zuletzt  trat  ein  taubes  Gefühl  in  der 
Zunge  beim  Essen,  Gehen,  manchmal  auch  beim  Sprechen  ein. 

Die  Kranke  bot  nie  Erscheinungen  von  Hysterie.  Menses  normal. 
Der  Vater  ist  im  37.  Jahre  an  einem  Gehirntumor  gestorben,  die  Mutter 
hat  einen  angeborenen  Strabismus  divergens. 

Schmächtiges  Fräulein  von  ziemlich  blasser  Gesichtsfarbe,  massiger 
Ernährung,  ohne  Veränderungen  in  den  inneren  Organen,  Puls  90.  Massige 
Ptosis  dextra,  Cornea  bis  zu  ^3  bedeckt,  das  rechte  Oberlid  kann  mit 
Anstrengung  mit  Hülfe  des  Frontalmuskels  ein  wenig  gehoben  werden,  in 
horizontaler  Lage  gelingt  dies  besser;  sonst  sind  an  den  Augen  keine  ab- 
norme Erscheinungen  zu  finden:  die  Sehkraft  ist  normal,  Farbenperception 
erhalten,  Gesichtsfeld  nicht  verengt,  Pupillen  reagiren  sowohl  auf  Licht 
als  Accommodation,  Spiel  der  Augenmuskeln  normal,  Palpebral-  und  Con- 
junetivaireflex  erhalten,  kein  Gräfe'sches,  oder  Stell wag'sches  Symptom. 
Ebenso  normal  sind  die  anderen  Sinne.  Der  Augenfacialis  wirkt  gut,  der 
untere  Ast  ist  dagegen  beiderseits  paretisch,  schlaff,  Mienenspiel  dürftig,  die 
Wangen  können  nicht  aufgebläht  werden,  die  Kranke  kann  nicht  pfeifen,  was 
sie  vorher  vermochte.  Diese  Erscheinungen  hängen  zusammen  mit  einer 
Parese  des  Gaumens,  dessen  Reflexerregbarkeit  entschieden  vermindert; 
Berührungsempfiudlichkeit  abgestumpft,  die  Beweglichkeit  bei  Phonation 
aber  noch  erhalten ;  die  Uvula  weicht  nach  links  ab.  Zunge  erscheint  etwas 
mager,  ihre  Beweglichkeit  normal;  Taubheitsgefühl,  namentlich  beim 
Essen.  Die  Reflexerregbarkeit  und  Berührungsempfindlichkeit  der  hin- 
teren Rachenwand  vermindert,  das  Schlucken  geht  gut  von  Statten,  wo- 
bei die  Kranke  in  der  Gegend  des  Os  hyoideum  einen  Druck  ausübt,  da 
sie  das  Gefühl  hat,  dass  die  Nasenrachenöfinung  zu  weit  ist.  Sprache 
soll  nach  Angabe  der  Mutter  und  der  Kranken  nasal  sein,  doch  ist  diese 
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Erscheinung  zur  Zeit  nicht  ausgesprochen;  der  Nasalton  steigert  sich  bei 
längerer  Rede,  es  soll  dann  beinahe  zum  vollständigen  Versiegen  der 
Sprache  kommen.  Das  Kauen  ist  sehr  erschwert,  die  Kranke  empfindet 
bei  diesem  Acte  ein  Ermüdungsgefühl  in  der  Gegend  der  Masseteren; 
sie  ist  gezwungen,  wenn  sie  geht  oder  ohne  Lehne  sitzt,  den  Unterkiefer 
mit  der  Hand  zu  stützen,  um  seiner  Senkung  vorzubeugen.  In  der  That 
erweisen  sich  alle  Muskeln,  die  den  Unterkiefer  bewegen,  sehr  schwach, 
die  Contraction  der  Masseteren  und  Temporales  ist  beinahe  nicht  fllhlbar. 
Die  Störung  des  Kauens  beeinträchtigt  in  gewissem  Grade  die  ErnähraDg 
der  Kranken. 

Die  ganze  Körpermusculatur  scheint  betroffen,  die  KopfbeweguDgeo 
sind  schwach  und  hat  der  Kopf  die  Neigung,  nach  vom  zu  fallen ;  auch 
die  Bauchmuskeln  sind  schwach,  und  kann  die  Kranke  liegend  ohne  Zuhülfe- 
nahme  der  Hände  sich  nicht  aufrichten ,  auch  nicht  ohne  Anlehnung  län- 
gere Zeit  sitzen.  In  den  Oberextremitäten  wird  über  Schwäche  in  den 
Armen  geklagt,  der  Deltoideus  scheint  am  meisten  betroffen  zu  sein,  der 
Arm  kann  nicht  vollkommen  gehoben  werden,  nach  geringer  Zahl  von  Be- 
wegungen kann  er  überhaupt  nicht  elevirt  werden.  Die  mechanische  Er- 
regbarkeit der  Muskeln  ist  sehr  deutlich,  Nerven  und  Muskeln  sind  auf 
Druck  nicht  schmerzhaft,  Tricepsreflex  lebhaft,  Radiusreflez  leicht  zu  er- 
zeugen. Ueber  die  Untereztremitäten  wird  nicht  geklagt,  die  Kraft  der 
Bewegungen  ist  in  ihnen  doch  vermindert,  die  Erscheinung  der  Ermfldnng 
tritt  nicht  so  prägnant  hervor,  beim  Gehen  stellt  sich  leicht  DjspnoegefUhl 
ein.  Kniereflexe  sehr  lebhaft.  Hautreflexe  normal.  Sensibilität  überall 
intact,  elektrische  Erregbarkeit  normal. 

Am  meisten  wird  über  Müdigkeit  und  Erlahmung  des  Unterkiefers  ge- 
klagt, über  Unfähigkeit  zu  kauen  und  längere  Zeit  zu  sprechen;  über  Schmer- 
zen wird  nichts  geäussert.  Es  ergiebt  sich  die  Thatsache,  dass  in  dem  Maasse 
als  eine  Function  geübt  wird,  in  den  entsprechenden  Muskeln  Ermüdung  ein- 
tritt, so  beim  Kauen,  Sprechen  u.  s.  w.  In  den  Morgenstunden  ist  der  Zu- 
stand entschieden  besser,  sogar  die  Ptose  geringer,  die  Muskelschwiche 
jedoch  so  bedeutend,  dass  die  Kranke  sich  nicht  ankleiden,  kämmen  kann» 
sie  hat  Oppressionsgefühl  und  Schwere  des  Kopfes,  die  im  Laufe  des  Tages 
schwindet,  aber  leicht  beim  Gehen  wieder  erscheint  Nach  der  ersten 
Mahlzeit  erlahmt  der  Unterkiefer,  die  Sprache  wird  schwieriger.  Abends 
ist  der  Zustand  am  schlimmsten,  die  Kranke  kann  kaum  ein  lautes  Wort 
sprechen,  nicht  essen  u.  s.  w. 

28.  April.  Während  der  verflossenen  Zeit  war  nur  ein  besserer  Tag 
vorhanden.  Die  Erscheinungen  haben  an  Intensität  zugenommen.  Das 
Schluckvermögen  ist  stark  beeinträchtigt;  eines  Tages  musste  sich  die 
Kranke  gänzlich  des  Essens  enthalten.  Ueber  Schmerzen  in  den  Armen 
und  Oberschenkeln  wird  nebenbei  geklagt. 

2.  Mai.  Die  Behinderung  des  Schluckens  tritt  schon  beim  ersten  Ebb- 
versuch  zu  Tage,  flüssige  Nahrung  kehrt  durch  die  Nase  zurück,  oder  ge- 
rathet  in  den  Larynx,  Erstickungsanfälle  verursachend,  feste  Speisen  bleiben 
im  Rachen  stecken  und  werden  mit  Mühe  durch  Hustenstösse  herausbeft)rdert. 
Bald  kommt  es  zur  Unmöglichkeit  des  Beissens,  Kauens,  Schluckens,  zu 
den  vergeblichen  Versuchen  gesellt  sich  Dyspnoegefühl.  Der  Unterkiefer 
fällt  noch  mehr  herab,  er  wird  beständig  mit  der  Hand  unterstützt.    Unter- 
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kieferreflex  lebhaft.  Reflexe  von  der  hinteren  Rachenwand  und  Ganmen 
gänzlich  aufgehoben,  vom  Larynx  erhalten.  Beim  Phoniren  schnellen  die 
Stimmbänder  bald  zurück,  sonst  normaler  Befund  (Dr.  M  a  y  e  r  s  o  n).  Sprache 
stark  Däselnd,  mühsam,  wird  nach  einigen  Minuten  unverständlich.  Bei 
ruhiger  Athmung  beobachtet  man  öfters  Theilnahme  der  respiratorischen 
Halfsmuskeln,  die  Excursionen  des  Thorax  sind  gering.  Der  Kopf  kann 
nicht  gerade  gehalten  werden,  er  balancirt  nach  allen  Seiten.  Die  Arme 
können  nur  bis  zur  Horizontalen  gehoben  werden,  die  Bewegung  hat  keine 
Kraft  und  Ausdauer;  besser  steht  es  in  dieser  Hinsicht  mit  Hand  und 
Unterarm.  Beim  Gehen  tritt  bald  Ermüdung  und  Dyspnoegefühl  ein.  Die 
Kranke  kann  die  Länge  einer  Strasse  nicht  durchgehen,  sie  schleift  mit 
den  Beinen,  die  zusammenbrechen.  Bauchreflexe  können  nicht  ausgelöst 
werden.  Die  Kranke  wird  central  galvanisirt  und  nimmt  innerlich  Extr. 
sec.  comuti  ein. 

13.  Mai.  Es  sind  bessere  und  schlechtere  Tage  vorhanden;  die  letz- 
teren überwiegen.  Auch  im  Laufe  eines  Tages  bestehen  Schwankungen 
in  der  Intensität  der  Erscheinungen.  So  war  die  Sprache  manche  Tage 
ganz  unverständlich;  in  den  Morgenstunden  geht  das  Schlucken  und  die 
Sprache  besser  von  Statten ,  im  Laufe  des  Tages  erleiden  diese  Functionen 
eine  VerschlimmeruDg.  Heute  ist  die  nasal  tönende  Sprache  schwer  ver- 
ständlich, sie  wird  es  noch  mehr  nach  dem  Essen,  überhaupt  nach  jeder 
Anstrengung  (Muskelfunction).  Das  Schlucken  ist  sehr  erschwert,  die 
Nahrung  geräth  nicht  mehr  durch  die  Nase,  sondern  durch  den  Mund  zurück, 
infolge  der  Schwäche  der  Lippeumuskeln.  Küssen,  Fassen  der  Lippen 
zwischen  die  Zähne  ist  unmöglich.  Auch  die  Zunge  ermüdet  schnell,  sie 
vermag  nicht  aus  den  Mundtaschen  Nahrungsreste  herauszubefördern  (auch 
Schwäche  der  Backenmuskeln).  Der  Gaumen  bewegt  sich  sehr  wenig  bei 
Phonation,  seine  elektrische  Erregbarkeit  ist  erhalten.  Auch  die  Ptosis 
unterliegt  SchwankuDgen ,  an  einem  Tage  ist  sie  bedeutender,  an  dem 
anderen  geringer.  Andere  Erscheinungen  unverändert;  nur  betreffs  der 
Athmung  ist  vielleicht  Besserung  zu  verzeichnen,  die  Theilnahme  der 
accesBorischen  Muskeln  ist  nicht  sichtbar.  Dyspnoegefühl  gesellt  sich  zur 
Ermüdung  beim  Gehen  uud  Essen.  Urin  ohne  abnorme  Bestandtheile. 
Innerlich  Ferrum  pyrophosphoricum. 

16.  Mai.  Puls  110,  allgemeine  Schwäche  hochgradig,  beständiges 
Dyspnoegefühl,  Athmung  oberflächlich  mit  Hülfe  der  accessorischen  Mus- 
keln.    Seit  gestern  Leibschmerzen,  Diarrhoe;  ist  bettlägerig  geworden. 

19.  Mai.  Gestern  Abend  wurde  College  Bernstein  wegen  eines  Suf- 
focationsanfalles,  beim  Essen  von  in  Thee  erweichtem  Zwieback  entstanden, 
alarmirt;  die  Kranke  war  ganz  livid.  Seitdem  ist  die  Kranke  schwer  zur 
Speiseaufnahme  zu  bewegen.  Die  Leibschmerzen  haben  nach  Opium  nach- 
gelassen. Die  Respiration  geht  auch  im  Bette  meistens  mit  Hülfe  der 
accessorischen  Muskeln  von  Statten,  sie  ist  oberflächlich  mit  geringer  Theil- 
nahme der  Diaphragma,  Zahl  in  der  Minute  36.  Dyspnoe  wird  in  der 
Seitenlage  empfunden. 

21.  Mai.  Puls  70,  Respiration  36,  Temperatur  in  den  letzten  Tagen 
subnormal  36,7 — 37,0.  SuffocatioDsanfälle  treten  häufig  bei  flüssiger  Nah- 
rung auf,  Schlucken  Nachmittags  überhaupt  unmöglich.  Auch  die  Bewe- 
gungen der  Zunge  sind  schwächer  geworden,  die  Berührung  des  harten 
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OaameDS,  der  Oberlippe  ist  unmöglich.  Der  Kopf  kann  vom  EiBsen  nicht 
gehoben  werden,  die  Kranke  kann  selbstftndig  sich  nicht  aufsetzen ,  sich 
umdrehen ;  bei  diesen  Versuchen  tritt  bald  subjectives  Dyspnoegeftthl  ein. 
Noch  am  besten  ist  die  Function  der  Beine  erhalten.  Im  Bereiche  der 
Lippen,  Nasenmuskeln,  Masseteren,  Sternocleidomastoidei,  Pectorales,  Del- 
toidei  bemerkt  man  ab  und  zu  eine  clonische  Zuckung.  In  Anbetracht 
der  mangelhaften  Ernährung  wird  an  Magensonde  gedacht. 

31 .  Mai.  Puls  90 — 100,  Respiration  36.  Seit  ein  paar  Tagen  ist  Bes- 
serung im  Schlucken  eingetreten,  wenn  auch  ab  und  zu  Nahrung  durch 
die  Nase  und  in  den  Larynx  gerflth;  die  Athmung,  die  meistens  ohne  Hlllfe 
der  accessorischen  Muskeln  vor  sich  geht,  ist  tiefer,  Dyspnoe  tritt  nar 
selten  auf.  Die  Ptosis  scheint  geringer,  aber  das  Zukneifen  der  Augen- 
lider ist  weniger  stark.  Die  Kranke  war  im  Stande  das  Bett  zu  verlassen, 
der  Oberkörper  balancirt  beim  Gehen  und  Stehen  der  Unterkiefer  wird 
permanent  unterstfltzt.  Radiusreflex  nicht  auslösbar,  Trioepsreflex  nur 
schwierig.  Die  clonischen  Zuckungen  der  oben  genannten  Muskeln  sind 
viel  seltener.     Die  Menstruation  ist  gestern  rechtzeitig  erschienen. 

3.  Juni.  Die  Kranke  hat  zwei  Suffocationsanfälle,  hervorgerufen  durch 
Gerathen  von  Speisen  und  Larynxuntersuchung  überstanden,  ausserdem 
heute  früh  einen  scheinbar  spontanen  Dyspnoeanfall.  Ich  habe  den  £r- 
stickungsanfall  nach  Kehlkopfuntersuchung  heute  Nachmittag  schon  im 
Abnehmen  beobachten  können.  Puls  120 — 130,  klein,  frequente  oberfläch- 
liche Athmung  mit  Theilnahme  der  Halsmuskeln,  die  sich  schwach  und 
absatzweise  contrahiren,  grosse  Unruhe,  die  Kranke  verlangt  angstvoll 
von  der  Pein  durch  ein  Vomitorium  befreit  zu  werden,  das  Gesicht  war 
cyanotisch,  grobes  Rasseln  auf  der  Brust  und  in  der  Trachea  hörbar; 
der  Versuch  den  Schleim  herauszuhusten  bleibt  erfolglos,  wegen  Exspira- 
tionsschwäche.  Der  Zustand  war  derart  beunruhigend,  dass  ich  mit  Col- 
lege Bernstein  geneigt  war  Apomorphin  einzuspritzen,  als  Pat.  nach 
ca.  ^2  stündigen  vergeblichen  Versuchen  mit  einem  Hustenstoss  ein  Stück- 
chen Schleim  herausspuckte,  worauf  Besserung  eintrat.  Wenn  auch  solche 
Anßllle  theilweise  durch  eine  leichte  Angina  und  Tracheitis  begünstigt  sein 
können,  so  liegt  doch  die  Hauptursache  in  der  Schwäche  der  RespiraüoD. 
Dieselbe  ist  auch  ausserhalb  der  Anfälle  oberflächlich,  ungleich,  durch 
grössere  Pausen  unterbrochen.  Diese  Anfälle  sind  um  so  merkwürdiger, 
als  in  anderer  Beziehung  Besserung  zu  verzeichnen  ist.  Das  Schluck- 
vermögen hat  sich  gebessert,  Appetit  ist  gut,  der  Unterkiefer  wird  nicht 
so  beständig  unterstützt,  die  Arme  können  höher  gehoben  werden,  der 
Oberkörper  balancirt  nicht  so  stark.  Die  laryngoskopische  Untersuchung 
von  Dr.  Mayerson  ausgeführt  ergab  erhaltene  Reflexe,  Sensibilität  und 
Bewegung,  nur  beim  Phoniren  schnellen  die  Stimmbänder  sofort  auseinander. 

10.  Juni.  Es  sind  noch  einige  DyspnoeanfäUe  aufgetreten,  sonst  hält 
die  Besserung  an :  die  Ernährung  erfolgt  genügend,  wenn  auch  Ermüdung 
nach  dem  Essen  eintritt,  die  Kranke  ist  kräftiger,  kann  frei  im  Zimmer 
herumgehen,  ohne  zu  balanciren ;  der  Kopf  wird  ohne  Mühe  aufrecht  ge- 
halten, die  Athmung  ist  ausgiebiger,  Husten  kräftiger.  Auch  die  Ptosis 
ist  viel  geringer  und  der  Unterschied  mit  der  linken  Seite  beinahe  aus- 
geglichen. Die  Oberextremitäten  werden  ziemlich  gut  gehoben,  Triceps- 
reflex  deutlich  vorhanden,  vom  unteren  Ende  des  Radius  nicht  zu  erlangen. 
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DaLgegen  sind  noch  die  unteren  Gesichtsmaskeln  sehr  schwach,  ebenso  das 
Zukneifen  der  Augen,  und  geräth  beim  Waschen  Seife  in  den  Conjunctival- 
sack  (Corrugator,  Frontales  contrahiren  sich  energisch).  Die  Herabsieher 
des  Unterkiefers  sind  ebenfalls  schwach.  Sprache  intensiv  nasal,  Bewe- 
gungen der  Zunge  wie  früher  beeinträchtigt. 

22.  Juni.  Die  Besserung  hält  an:  kein  Djspnoeanfall,  Schlucken  noch 
besser,  die  Zähne  können  stärker  aneinandergereiht  werden,  doch  ist  das 
Kauen  noch  beeinträchtigt.  Am  schlimmsten  steht  es  mit  Speisen  wie 
Grütze,  die  an  der  Mundschleimhaut  haften  und  mit  der  Zunge  nicht  ent- 
fernt werden  können.  Die  Ptosis  ist  ganz  geschwunden.  Die  Kranke  ist 
im  Stande,  sich  selbst  anzuziehen  zu  waschen,  kämmen  u.  s.  w.,  was  sie 
seit  8  Wochen  nicht  besorgen  konnte.  Doch  sind  alle  Bewegungen  noch 
sehr  schwach.  Der  Arm  kann  ca.  15 mal  gehoben  werden,  die  Excur- 
sionen  werden  allmählich  kleiner,  bis  sie  zu  Null  sinken.  In  der  Hand- 
arbeit muss  die  Kranke  längere  Pausen  eintreten  lassen,  da  sie  schnell 
ermüdet.  Heute  ist  auch  der  Tricepsreflex  nicht  auslösbar.  In  den  Unter-  * 
extremitäten  tritt  Ermüdung  nicht  so  schnell  ein,  Kniereflexe  lebhaft.  Von 
der  theoretischen  Anschauung  ausgehend,  dass  möglicherweise  die  Affection 
auf  Intoxication ,  vielleicht  seitens  des  Verdauungskanals ,  beruhen  kann, 
wird  Salol  ä  0,25  vier  mal  täglich  verabreicht,   ohne  sichtbaren  Erfolg, 

28.  Juni.  Die  Kranke  kam  in  die  Poliklinik  gefahren ,  da  sie  noch 
wenig  gehen  kann;  sie  ist  blass.  Elektrische  Erregbarkeit  überall  er- 
halten, vielleicht  an  den  unteren  Gesichtsmuskeln  ein  wenig  herabgesetzt. 
Ferrum  wird  wieder  aufgenommen. 

9.  Juli.  Ich  habe  die  Kranke  auf  dem  Lande  besucht.  In  den  Morgen- 
stunden ist  der  Zustand  viel  besser,  die  Sprache  weniger  nasal  als  Abends. 
Sie  kann  schon  grössere  Spaziergänge  machen,  wenn  auch  mit  Mühe.  Der 
Unterkiefer  muss  noch  beim  Essen,  Sprechen  unterstützt  werden. 

19.  Juli.  Die  vergangene  Woche  gehörte  nicht  zu  den  guten,  Pat. 
war  matter,  sprach  schlecht,  hatte  einmal  Dyspnoe  während  des  Spazier- 
ganges bekommen.  Heute  Abend  Puls  78,  Respiration  20,  Sprache  beinahe 
unverständlich.     Es  wird  ausser  Ferrum  noch  Strychnin  ordinirt. 

5.  Aug.  Eine  entschiedene  und  bedeutende  Besserung  ist  zu  verzeichnen, 
sowohl  was  Kraft  und  Ausdauer  der  Bewegungen  betrifft,  als  Deutlichkeit 
der  Sprache.  Der  nasale  Klang  ist  weniger  ausgesprochen,  Ermüdung 
tritt  beim  Sprechen  nicht  so  schnell  ein,  der  Gaumen  bewegt  sich  manch- 
mal beim  Phoniren  und  mechanischer  Reizung,  die  Bewegungen  des  Oe- 
sicbts,  der  Zunge  sind  freier  und  ausgiebiger,  die  Hebung  der  letzteren 
zum  Gaumen  ist  am  meisten  beeinträchtigt.  In  der  Grösse  der  Lidspalte 
ist  noch  manchmal  eine  kleine  Differenz  sichtbar.  Auch  die  Bewegungen 
des  Unterkiefers,  Kopfes,  der  Oberarme  sind  stärker,  die  Amplitude  der 
Hebungen  der  letzteren  sinkt  gradatim,  um  nach  20  bis  Null  zu  fallen. 
Radiusreflex  wieder  auslösbar.  Wegen  meiner  Ferienreise  übergab  ich 
die  Kranke  der  Fürsorge  des  Herrn  CoUegen  Bernstein,  der  sie  auf 
dem  Lande  besuchte  und  dessen  Notizen  ich  entnehme,  dass  die  Pat.  am 
16.,  17.,  18.  August  eine  fieberhafte  Angina  follicularis  mit  Bildung  eines 
peritonsillären  Abscesses  durchgemacht  hat,  dass  sie  einige  Male  an 
Djspnoeanfällen  mit  Herzklopfen  gelitten,  die  Ptosis  dextra  wieder  grösser 
wurde,  die  Zunge  nach  rechts  abwich.    Am  28.  August  Besserung,  Sprache 
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beinahe  ohne  Spar  von  nasalem  Klang,  Ptosis  und  Zungenabweichnng  sehr 
nnbedeotend. 

5.  September.  Keine  Ptosis,  keine  Zungenabweichnng,  Stimme  klang* 
voll,  Bewegungen  der  Zunge,  auch  Berührung  des  harten  Gaumens,  mi- 
mische Bewegungen  ausgiebiger,  Mundznspitzen ,  Pfeifen  möglich,  der 
Unterkiefer  wird  nicht  mehr  unterstützt,  seine  Bewegungen  sind  ziemlich 
kräftig.     Gang  sicher. 

20.  September  fand  ich  die  Kranke  beinahe  ganz  hergestellt,  sie  hat 
gesunde  Gesichtsfarbe,  an  Gewicht  zugenommen.  Die  Bewegungen  des 
Kopfes,  Unterkiefers  sind  stark,  in  den  Oberarmen  tritt  Ermüdung  in  der 
bekannten  Gestalt  nicht  mehr  ein,  Dynam.  rechts  21,  links  23  Kil.  (sie  ist 
Linkshänderin),  auch  das  Schreiben,  das  der  Kranken  viel  Schwierig- 
keiten machte,  da  sie  ohne  Anlehnen  nicht  sitzen  konnte,  ist  wieder  leicht 
möglich.  Nur  die  Beweglichkeit  des  Gaumens  beim  Phoniren  und  mecha- 
nischer Reizung  ist  noch  schwach;  der  Reflex  von  der  hinteren  Rachen- 
wand ist  auslösbar. 

In  dieser  über  5  Monate  umfassenden  Periode  verdient  hervor- 
gehoben  zu  werden,  dass  bei  dem  22jährigen  Mädchen  die  Krank- 
heit unter  Begleitung  von  unbestimmten  Symptomen,  wie  Kopfschmen, 
Flimmern,  Photophobie  (es  soll  auch  kurze  Zeit  Diplopie  bestanden 
haben),  Oppressionsgeftihl,  rapid  im  Laufe  von  2—3  Wochen  bulbär- 
paretische  Erscheinungen  auftreten,  zuerst  Herabhängen  des  rechten 
Oberlids,  dann  Kau-  und  Sprachbeschwerden,  nasale  Stimme,  wozu 
sich  Schwäche  der  Kopf-  und  Armbewegungen  gesellen.  Bei  der  Unter- 
suchung zeigt  sich  ausserdem  Parese  der  unteren  Faciales,  starke  Her- 
absetzung der  Reflexerregbarkeit  des  Gaumens  und  der  hinteren  Rachen- 
wand. Ergrififensein  gewisser  Rumpfmuskeln,  Beeinträchtigung  der 
Bewegungen  in  den  Armgelenken;  am  wenigsten  haben  die  Beine 
gelitten.  Diese  Parese  ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  Ausübung  der 
Function  bald  Müdigkeit  und  vollständige  Erlahmung  in  den  ent- 
sprechenden Muskeln  herbeiführt.  Die  Erscheinungen  sind  in  den 
Morgenstunden  am  schwächsten  ausgesprochen,  nehmen  im  Laufe  des 
Tages  an  Intensität  zu,  Abends  ist  der  Zustand  am  schlimmsten. 

Die  Krankheit  hat  aber  ihren  Höhepunkt  noch  nicht  erreicht 
Wenn  auch  bessere  Tage  vorhanden,  so  ist  sie  doch  im  Zunehmen 
begriffen,  sowohl  in  In-  als  Extensität.  Am  wichtigsten  ist  die  hoch- 
gradige Beeinträchtigung  des  Schluckens.  Speisen  gerathen  durch 
die  Nase  infolge  der  Paralyse  des  Gaumens,  dessen  Reflexerregbar- 
keit, wie  auch  der  hinteren  Rachenwand,  erlischt,  oder  in  den  Larynx, 
hier  Erstickungsanfälle  erzeugend.  Die  respiratorischen  Excursioneo 
des  Thorax  sind  gering,  die  accessorischen  Muskeln  nehmen  bei  ruhiger 
Athmung  Antheil,  Puls  beschleunigt,  Temperatur  subnormal,  Dyspnoe* 
gefühl  tritt  leicht  auf  beim  Gehen,  Essen  u.  s.  w.    Die  Zunge  wird 
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ergriffen,  sie  ermüdet  schnell,  manche  Bewegungen  können  mit  ihr 
nicht  ausgeführt  werden;  auch  wird  der  Augenfacialis  in  gewissem 
Maasse  paretisch.  Die  Muskelschwäche  wird  grösser  und  verall- 
gemeinert sich,  auch  die  Beine  werden  schlaff,  die  Kranke  muss  das 
Bett  aufsuchen.  Es  ist  nicht  allein  die  Function,  die  geübt  wird, 
die  erlahmt,  aber  auch  Ausübung  einer  Function  wirkt  erschlaffend 
auf  andere,  so  z.  B.  wird  die  Sprache  unverständlicher  nach  Ermü- 
dung der  Extremitätenmuskeln.  Dabei  keine  Atrophie,  keine  fibril- 
läre  Zuckungen,  keine  Veränderung  der  elektrischen  Erregbarkeit, 
keine  Sensibilitätsstörungen.  Was  die  Sehnenreflexe  anbetrifft,  so 
waren  sie  sehr  lebhaft,  Radiasreflex  und  Unterkieferreflex  leicht  her- 
vorzurufen; Hautreflexe  normal. 

Zur  vollen  Entwicklung  bedurfte  die  Krankheit  ca.  2  Monate. 
Auf  der  Höhe  sind  bessere  und  ganz  schlechte  Tage  vorhanden ;  die 
letzteren  veranlassen  die  Stellung  einer  zweifelhaften  Prognose,  die 
durch  das  Auftreten  von  selbständigen,  ganz  bedrohlichen  Dyspnoe- 
anfällen  gerechtfertigt  ist.  Zum  Glücke  verharrte  die  Krankheit  auf 
der  Höhe  nicht  lange  Zeit,  bald  trat  Besserung  ein,  zuerst  im  Schluck- 
vermögen, was  von  wesentlicher  Wichtigkeit  für  die  heruntergekom- 
mene Ernährung  der  Patientin  war,  die  Athmung  wurde  freier  und  aus- 
giebiger, Dyspnoeanßllle  erschienen  immer  seltener.  Ebenso  wie  die 
progressive  Entwicklung  der  Krankheit  durch  Schwankungen  unter- 
brochen wurde,  so  war  auch  das  Stadium  der  Besserung  durch  kurz- 
dauernde Exacerbationen  hintangehalten.  Allmählich  bessert  sich  die 
Function  der  Kaumuskeln,  der  Arme,  auch  die  Ptosis  gleicht  sich  aus. 
Aach  eine  intercurrente  Krankheit  (Angina  tonsillaris  mit  Abscessbil- 
daog),  die  zum  Glücke  zu  einer  Zeit  auftrat,  als  der  allgemeine  Zu- 
stand schon  ziemlich  günstig  war,  konnte  die  Restitution  für  längere 
Zeit  nicht  verzögern.  Zusammen  nahm  das  Stadium  der  Besserung 
mehr  Zeit  in  Anspruch,  als  die  Entwicklung  der  Erscheinungen,  näm- 
lich ca.  3  Monate.  Manche  Functionsstörungen  blieben  am  längsten, 
so  die  Gaumenparalyse,  Zungen-  und  Facialisparese.  Die  Beschrän- 
kung der  Beweglichkeit  des  Gaumens  blieb  noch  lange  bestehen,  als 
Zeichen,  dass  die  Krankheit  noch  nicht  völlig  erloschen  war. 

Die  Charaktere  der  Parese  waren  dieselben,  wie  wir  sie  in  den 
vorigen  Fällen  kennen  gelernt  haben,  nämlich,  dass  in  den  entspre. 
chenden  Muskeln  schnell  Ermüdung  eintritt,  bis  zum  vollständigen 
Versiegen  der  Function.  Auch  hier  waren  besonders  die  dem  Rumpfe 
näher  gelegenen  Muskeln  der  Extremitäten  ergriffen,  wenn  auch  diese 
Erscheinung  weniger  prägnant  hervortrat,  als  in  den  vorigen  Fällen. 
Seitens  der  Oberextremitäten  waren  also  besonders  die  Armbewegungen 
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beeinträchtigt,  die  Amplitude  der  HebuDgen  des  Armes  sank  gradatim 
nach  15—20  mal  za  Null.  Von  den  Bumpfmnskeln  waren  die  Nackeo- 
und  Halsmuskeln  ausgezeichnet  durch  den  Grad  der  Schwäche,  auch 
die  Bauchmuskeln  waren  ergriffen.  Wesentlicher  für  die  Kranke 
war  die  Betheiligung  der  Respirationsmuskeln,  die  Athmung  war  ober- 
flächlich, frequent,  mit  geringer  Theilnahme  der  Diaphragma,  Hosten- 
stoss  schwach,  zur  Expectoration  ungenügend;  daher  leicht  eintretende 
Dyspnoe  bei  jeder  Bewegung,  auch  beim  Essen;  ftlr  die  selbständigen 
Athemnothanfälle  war  keine  Ursache  zu  ermitteln.  Am  wenigsten 
litten  die  Beine,  in  welchen  die  Beuger  des  Htlftgelenks  relativ  am 
stärksten  betroffen  waren.  Es  verdienen  noch  erwähnt  zu  werden  die 
klonischen  Zuckungen  mancher  Muskeln  auf  der  Höhe  der  Erkrao- 
kung,  die  im  Bessernngsstadium  verschwanden. 

Nun  hat  der  weitere  Verlauf  gezeigt,  dass  es  sich  wahrlich  nicht 
um  eine  Heilung  gehandelt  hat,  sondern  eigentlich  um  eine  bedeutende 
Remission.  Die  Kranke  kam  wieder  in  die  Behandlung  am  17.  October; 
sie  erzählte,  dass  sie  ihre  volle  Thätigkeit  nicht  aufnehmen  konnte, 
da  ab  und  zu  das  Reden  ihr  Schwierigkeiten  bereitete,  die  Sprache  be- 
sonders Abends  nasal  klang,  dass  sie  ohne  Anlehnung  nicht  sitzen  konnte 
und  schnell  beim  Gehen  ermüdete.  Seit  4  Tagen  ist  eine  beträchtliche 
Verschlimmerung  eingetreten.  Die  Kranke  ist  blasser,  ihre  Sprache 
intensiv  nasal,  Gaumensegel  bewegt  sich  ein  wenig  nur  im  ersten 
Augenblicke  des  Phonationsversuches ,  dann  bleibt  es  unbeweglich, 
ebenso  wie  bei  mechanischer  Reizung,  die  mimischen  Bewegnogen 
sind  nicht  so  ausgiebig  und  kräftig,  Augenlider  können  nicht  zage 
kniffen  werden,  die  Hebung  der  Arme  geschieht  mit  Anstrengnog 
und  langsam,  Dynam.  beiderseits  22  Kil.  Tricepsreflex,  Unterkiefer- 
reflex deutlich,  Kniereflexe  lebhaft.  Klagen  über  Schwere  unter  dem 
linken  Schulterblatte  und  DruckgefUhl  in  den  Armen  bilden  eine  Neben- 
sache. Ich  will  den  Leser  mit  der  detaillirten  Krankengeschichte, 
die  sich  wieder  über  V^  J^hr  hinausstreckt,  nicht  ermüden  und  nur 
erwähnen,  dass  die  Erscheinungen  an  In-  und  Extensität  zunahmen, 
im  Januar  und  Februar  1 893  die  höchste  Entwicklung  erreichten,  ohne 
aber  die  frühere  Stärke  zu  erreichen.  Es  fehlten  namentlich  die 
gefürchteten  Dyspnoeanfälle ,  die  Schluckbehinderung  war  nicht  so 
intensiv.  Leichte  Athemnoth  trat  auch  jetzt  auf  beim  Grehen,  Esseu, 
längerem  Sprechen,  Speisen  geriethen  in  den  Larynx  und  durch  die  Nase, 
das  Beissen,  Kauen  wurde  schwierig,  der  Unterkiefer  sank  herab, 
auch  die  Zungen bewegungen  waren  beeinträchtigt,  Rachenreflex  auf- 
gehoben, rechte  Lidspalte  kleiner  als  die  linke,  zeitweise  trat  Lag- 
ophtalmus  sinister  auf.    Die  bekannten  Remissionen  und  Exacerba- 
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tionen  traten  anch  jetzt  zu  Tage,  sie  hielten  Tage  bis  Wochen  lang  an, 
auch  die  Schwankungen  während  eines  Tages  waren  vorhanden.  Die 
faradische  Erregbarkeit  des  Gaumensegels,  Uvula  war  wiederholt  herab- 
gesetzt gefunden,  im  Vergleich  z.  B.  mit  den  MM.  orbicularis  oris  (die 
eistere  bei  9,8  Cm.,  die  letztere  bei  1 2  Cm.),  die  galvanische  war  gleich 
bei  1  M.-A.,  N.  facialis  dext.  bei  IOV2  Cm.  und  3  M.-A.  Ab  und  zu  kam 
Diarrhoe  mit  Leib-  und  Kopfschmerzen  vor.  Die  Kranke  hat  ein  wenig 
an  Gewicht  abgenommen,  die  Blutuntersuchung  zeigte  ziemlich  aus- 
gesprochene chlorotische  Beschaflfenheit  Anfang  März  1893  Gardialgie, 
deren  Charaktere  einen  Ulcus  ventriculi  vermuthen  liessen  und  die  nach 
Garlsbad  eine  Besserung  erfuhr.  Die  Kranke  wurde  systematisch 
quer  durch  die  Warzenfortsätze  galvanisirt,  das  Gaumensegel  faradisch 
gereizt ,  innerlich  wurde  ihr  Eisen ,  Chinin ,  Seeale  u.  s.  w.  gereicht. 
Zur  2ieit  (April)  hat  sich  der  Zustand  gebessert.  0 


Die  Zusammengehörigkeit  der  vorgeführten  3  Fälle  unterliegt  kei- 
nem Zweifel,  sie  tragen  dasselbe  Gepräge.  Alle  3  Kranke  standen 
in  demselben  Alter  von  25,  resp.  27,  resp.  22  Jahren,  in  allen  ent- 
wickelte sich  die  Krankheit  rapid  im  Laufe  von  wenigen  Wochen  bis 
2  Monate.  Motorische  Schwäche  beherrscht  in  allen  das  Bild,  das  sich 
durch  das  frühzeitige  Auftreten  von  Bulbärsymptomen  auszeichnet. 
Unter  den  letzteren  ist  allen  Fällen  die  Beeinträchtigung  der  Kau- 
bewegungen gemeinsam;  es  ist  das  eins  der  frühesten  und  hervor- 
stechendsten Symptome ;  im  Falle  I  und  III  sind  auch  die  Herabzieher 
des  Unterkiefers  ergriffen.  Dann  ist  die  Gaumen  -  Rachenparese  im 
Falle  I  und  III  hochgradig,  im  Falle  II  nur  sehr  wenig  ausgesprochen. 
Facialisparese  war  in  allen  Fällen  vorhanden,  im  Falle  I  war  es  be- 
sonders der  Augenfacialis,  im  Falle  II  die  unteren  Aeste,  im  Falle  III 
beide  Abschnitte,  der  untere  stärker  und  früher  afficirt.  In  diesem 
letzteren  Falle  war  auch  rechtsseitige  Ptosis  vorhanden  und  die  Zunge 
betheiligt. 

In  allen  Fällen  waren  die  Extremitäten  und  Rumpfmuskeln  er- 
griffen, von  den  letzteren  namentlich  die  Nackenmuskeln,  die  respi- 
ratorischen, aber  auch  Hals-  und  Bauchmuskeln.  Seitens  der  Extre- 
mitäten waren  hauptsächlich  die  grossen,  an  der  Wurzel  der  Extre- 
mität befindlichen  Muskeln  afficirt,  so  der  Deltoideus,  die  Flexoren 

1)  Anm.  bei  der  Correctur.  Die  Patientin  ist  allgemein  gekräftigt  yom 
Lande  zorückgekommen,  doch  sinkt  die  Amplitude  der  Armbewegungen  gradatim, 
das  Palatum  moUe  Ist  vollkommen  unbeweglich  und  reflectorisch  unerregbar,  die 
Sprache  ist  intensiv  nasal,  die  Augenlider  können  nicht  zugekniffen  werden,  die 
Lippen  kräftig  zugespitzt. 
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und  Extensoren  des  Hüftgelenkes.  Der  Charakter  der  Parese  war  in 
allen  Fällen  derselbe:  schnelle  Ermüdbarkeit ,  rapides  Sinken  der 
Fanetion  bis  Ndl. 

Ein  besonderer  gemeinschaftlicher  Zag  bestand  in  den  häufigen 
Remissionen  and  Exacerbationen  der  Erscheinungen,  die  einen,  oder 
mehrere  Tage  anhielten,  aber  auch  im  Laufe  eines  Tages  war  ein 
merkliches  Fluctuiren  vorhanden ;  im  Falle  lU  war  der  Zostand  irflh 
Morgens  am  besten,  im  Laufe  des  Tages  wurde  er  gradatim  schlimmer, 
Abends  am  schlimmsten.  Im  Falle  II  und  III  kam  es  nach  erheb- 
licher Besserung,  die  einer  Herstellung  nahe  stand,  zu  einer  solchen 
Exacerbation,  dass  sie  mit  einem  Relaps,  oder  Recidive  yerglichen 
werden  kann. 

Allen  Fällen  ist  die  rapide  Entwicklung  und  das  Steigen  der  Er- 
scheinungen im  Laufe  von  wenigen  Wochen  gemein,  dann  das  Be- 
harren auf  gewisser  Höhe  und  das  allmähliche  Sinken  und  Verschwinden 
der  Symptome.  Auch  ist  die  Dauer,  ungerechnet  die  Recidive,  ud- 
gefähr  dieselbe,  6  Monate. 

Sensible  Erscheinungen  treten  entschieden  in  allen  Fällen  in  den 
Hintergrund,  subjective  Klagen  sind  gering,  Sensibilität  vollständig  er- 
halten (im  Falle  I  war  vorübergehend  Abstumpfung  desGeftiblsamGan- 
men,  Rachen,  Larynx  notirt).  Sinne,  Psyche  sind  absolut  intact.  Allen 
Fällen  ist  auch  das  Fehlen  von  Atrophie  (vielleicht  das  Magerwerden 
der  Zunge  im  Falle  III  ausgenommen),  von  Veränderung  der  elek- 
trischen Erregbarkeit  (es  wurde  nur  Verminderung  der  faradischen  Er- 
regbarkeit am  Gaumen  im  Falle  III  constatirt),  von  fibrillären  Zuckun- 
gen (einzelne  clonische  Zuckungen  im  Bereiche  gewisser  Muskeln 
im  Falle  III  gehören  nicht  hierher),  das  Erhaltensein  der  Function 
der  Blasd  und  des  Mastdarms  gemeinsam.  Was  die  Sehnenreflexe 
betrifft,  so  waren  sie  auf  der  Höhe  der  Erkrankung  lebhaft,  an  den 
oberen  Extremitäten  war  auch  Radiusreflex  leicht  auszulösen,  im 
Falle  II  ein  kurzdauernder  Fussclonus;  mit  dem  Abnehmen  der  Er- 
scheinungen sanken  die  Sehnenreflexe  im  Falle  I  und  IIL  Die  Knie- 
reflexe zeigten  ein  wechselndes  Verhalten,  bald  waren  sie  leicht,  bald 
schwierig  hervorzurufen,  ungleich  auf  beiden  Seiten,  es  schien  auch, 
dass  sie,  ebenso  wie  die  willkürliche  Fanetion  der  Muskeln,  ermüdeten 
in  dem  Maasse  als  die  Sehne  beklopft  wurde.  Hautreflexe  boten  nichts 
Abnormes.  In  den  Fällen  I  und  III  waren  Gaumen-Rachenreflexe  auf- 
gehoben, im  Fall  I  ausserdem  Larynx-  und  Lidreflex. 

Wenn  Unterschiede  zwischen  den  besprochenen  Fällen  bestehen, 
so  sind  sie  nur  quantitative ;  so  war  die  Intensität  der  Erscheinungen 
im  Falle  III  am  grössten.    Es  war  ein  Moment  vorhanden,  wo  das 
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Leben  der  Patientin  direct  bedroht  war  durch  die  DyspnoeanfäUe,  die 
theila  scheinbar  selbständig,  theils  durch  äussere  Veranlassung,  als 
Untersachung  des  Kehlkopfs,  auftraten.  Ein  solcher  bedrohlicher 
Anfall  wird  auch  im  leichtesten  Falle  II  erwähnt  Sie  sind  nicht 
mit  den  Erstickungsanfällen  zu  verwechseln,  die  durch  das  Gerathen 
TOn  Speisen  in  den  Larynx  veranlasst  waren.  Theilnahme  der 
respiratorischen  Muskeln  ist  ausserdem  in  allen  Fällen  vorhanden, 
Dyspnoe  tritt  leicht  auf  bei  irgend  welcher  Bewegung,  auch  beim 
Sprechen,  Essen.  Der  Fall  III  zeichnete  sich  durch  das  stärkere  Her- 
vortreten von  Bulbärsymptomen  aus.  Fall  I  hält  in  dieser  Hinsicht 
die  Mitte  zwischen  dem  III.  und  II.  Fall,  in  welchem  letzteren  die 
Betheiligung  der  Extremitäten  besonders  hervortrat. 

Die  Frage,  zu  welcher  nosographischen  Form  die  Beobachtungen 
gehören,  muss  dahin  beantwortet  werden,  dass  sie  in  keine  bekannte 
Kategorie  passen.  Von  vornherein  muss  zugegeben  werden,  dass  es  sich 
durchaus  nicht  um  die  gewöhnliche  Duchenne'sche  Bulbärparalyse 
handeln  konnte.  Dagegen  spricht  das  junge  Alter,  die  rapide  Ent- 
wicklung des  Leidens,  die  Betheiligung  der  grossen  Muskeln  des 
Rumpfes  und  der  Extremitäten,  die  eigenthttmlichen  Charaktere  der 
Parese,  die  erheblichen  Schwankungen  des  Verlaufes,  der  Mangel  von 
Atrophie,  von  fibrillären  Zuckungen,  von  Veränderungen  der  elektri- 
schen Erregbarkeit  und,  last  not  least,  der  günstige  Ausgang.  Schon 
in  dem  Anblicke  der  bulbärparetischen  Erscheinungen  selbst  sind 
Unterschiede  von  der  Duchenne'schen  Form  genügend  vorhanden,  um 
die  Bilder  von  einander  fem  zu  halten;  hier  war  der  motorische  Quintus, 
der  bei  der  Bulbärparalyse  gewöhnlich  verschont  bleibt,  in  allen 
Fällen  besonders  stark  ergriffen,  eben  dasselbe  gilt  für  den  Augen- 
facialis,  der  im  Falle  I  stark,  im  Falle  III  leichter  beeinträchtigt  war, 
für  die  Ptosis  des  Falles  UI,  welche  Muskeln  bei  der  Bulbärparalyse 
gewöhnlich  intact  bleiben.  Dagegen  war  die  Zunge,  deren  Theilnahme 
in  der  Bulbärparalyse  die  Regel  bildet,  hier  nur  im  Falle  III  leicht 
betroffen. 

Um  so  weniger  konnte  es  sich  um  andere  bnlbäre  Processe  han- 
deln, als  Erweichung,  Blutung,  Neubildung ;  es  war  in  unseren  Fällen 
keine  Bede  von  apoplektischem  Insult,  von  hemiplegischen  Erschei- 
nungen, von  Sensibilitäts-  und  Muskelsinnstörung,  von  stärkerem  und 
anhaltendem  Kopfschmerz,  von  Schwindel,  Erbrechen  u.  s.  w.  Die  Re- 
missionen sind  in  gewissem  Maasse  unseren  Fällen  und  der  Pseudo 
bulbärparalyse  gemeinsam,  aber  weder  das  Alter,  noch  das  Fehlen 
von  apoplektischen,  hemiplegischen,  psychischen  Erscheinungen,  noch 
der  günstige  Ausgang  lassen  diese  Vermuthung  zu ;  bei  der  Paralysis 
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labioglosso  -  pbaryDgea  cerebralen  Ursprungs  sollen  die  RespiratioDB- 
und  Circalationsstörangen,  die  hier  so  ausgeprägt  waren,  meist  fehleo. 

Bei  der  multiplen  Neuritis  nebmen  in  seltenen  Fällen  auch  die 
Cerebralnerven  (besonders  Opticus  und  Vagus)  Antheil;  Käst  hat 
eine  Beobachtung  veröffentlicht,  in  welcher  Bulbärerscheinungen  (Gau- 
nienlähmungy  Störung  der  Larynxinnervation ,  Schlingbeschwerden 
n.  s.  w.)  die  wesentliche  Componente  des  Bildes  der  multiplen  Neu- 
ritis ausmachten,  Eisenlohr  einen  Fall  von  Leukämie,  in  wel- 
chem durch  Erkrankung  der  entsprechenden  Nerven  X^äQ^oirbagie 
und  lymphoide  Infiltration  der  Nervenscheiden)  eine  acute  Bolbär- 
paralyse  zu  Stande  kam.  Gegen  die  Annahme  einer  multiplen  Neu- 
ritis für  unsere  Fälle  spricht  entschieden  das  Fehlen  von  Schmen- 
haftigkeit  der  Muskeln,  das  Bevorzugen  der  proximalen  Theile  der  Ex- 
tremitäten an  der  Parese,  aber  nicht  der  distalen,  das  Fehlen  von  Sen- 
sibilitätsstörungen, von  trophischen  und  vasomotorischen  Erscheinungen, 
von  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit,  dass  die  Sehnen- 
reflexe  sogar  lebhaft  waren,  wenn  sie  auch  im  weiteren  Verlaufe  ein 
wechselndes  Verhalten  zeigten,  endlich  der  remittirende  Verlauf  nnd 
die  Eigenthümlichkeit  der  Parese. 

Seit  einiger  Zeit  ist  die  Diagnose  Hysterie  fttr  schwer  diagno- 
sticirbare  Fälle  Mode  geworden.  Um  sie  zu  rechtfertigen,  muss  aber 
unbedingt  postulirt  werden,  dass  das  Subject  eben  hysterisch  sein 
soll.  In  unseren  Fällen  war  von  dieser  Neurose  keine  Rede,  die 
Symptome  waren  nicht  psychisch  bedmgt  und  konnten  nicht  psychisch 
beeinflusst  werden,  es  war  keine  Spur  von  hysterischen  Stigmata 
vorhanden.  Die  Anwesenheit  von  solchen  Beschwerden,  als  zuweilen 
auftretendes  Schluchzen,  Magendruck,  Borborigmi,  Ohrensausen  im 
Falle  III  ist  ja  nicht  ohne  Weiteres  genügend,  um  ihm  willkürlich 
den  Stempel  der  Hysterie  aufzudrücken. 

Die  angegebenen  Fälle  passen  also  nicht  in  den  Rahmen  emer 
bisher  bekannten  nosographischen  Form.  Wir  wollen  nun  die  Beob- 
achtungen anführen,  welche  in  der  Literatur  sich  befinden  und  den 
unserigen  nahe  stehen,  oder  sogar  gleichen,  um  zu  sehen,  ob  das 
vorhandene  Material  den  Schluss  zulässt,  dass  es  sich  um  eine  Er- 
krankung sui  generis  handelt.  Vor  Allem  muss  Erb  erwähnt  wer- 
den, der  im  IX.  Bd.  des  Arch.  f.  Psych.  S.  336  drei  Fälle  publicirt  hat, 
die  entschieden  hierher  gehören.    Es  sind  im  Auszuge  folgende: 

1.  55jähriger  Tagelöhner.  Beginn  mit  Schmerzen  im  Nacken,  nach 
4  Wochen  kann  er  den  Kopf  nicht  halten,  dann  Abnahme  der  Kraft  der 
Kaumuskeln,  gleichzeitig  Schwäche  der  oberen  Augenlider.  Seit  2  Wo- 
chen Schwere  der  Zuoge,  Hemmniss  beim  Schlingen.    Die  Nackengegend 
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abgeflacht;  Mund  wird  gewöhnlich  offen  gehalten^  leichte  Herabsetzung  der 
directen  faradischen  Erregbarkeit  der  Cacallares,  Masseteren^  Splenii.  Nach 
60  galvanischen  Sitzungen  entschiedene  Besserung:  kann  den  Kopf  halten, 
Schlucken  gut^  Kauen  viel  besser.  Wieder  nach  einigen  Monaten  nahezu 
geheilt,  nur  manchmal  Schwäche  in  den  Armen. 

Das  vorzügliche  Befallensein  der  Nackenmuskeln,  Parese  der  Kau- 
muskeln als  Hauptsymptom;  Ptosis,  leichter  Grad  der  paretischen  Er- 
scheinungeD;  ungefähr  dieselbe  Zeit  des  Verlaufes,  der  günstige  Aus- 
gang sprechen  entschieden  für  die  nahe  Verwandtschaft  dieses  Falles 
mit  den  unserigen.  Nur  das  ziemlich  hohe  Alter  bildet  eine  Disso- 
nanz. Was  die  Abflachung  der  Nacken-  und  Massetergegend  mit  Ver- 
minderung der  directen  faradischen  Erregbarkeit  betrifft,  so  ist  in 
unserer  Beobachtung  III  der  Abflachung  der  Massetergegend,  dem  Mager- 
werden der  Zunge  und  der  Verminderung  der  faradischen  Erregbar- 
keit des  Gaumens  Erwähnung  gethan. 

2.  30  jähriges  Bauermädchen,  tritt  in  die  Beobachtung  am  30.  October 

1870.  Vor  9  Wochen  leichte  Zuckungen  im  Gesichte,  Doppelsehen, 
Schwere  der  oberen  Augenlider.  Später  Beschwerden  beim  Kauen,  Stei- 
figkeit in  den  Riefern.  Dazu  viel  Kopfweh,  manchmal  Schwindel.  In 
letzter  Zeit  Herzklopfen,  Oppressionsgefühl,  Schwäche  in  den  Gliedern. 

Zwinkern  der  Augen,  um  den  Mund  hie  und  da  Zuckungen,  Augen 
halb  geschlossen,  alle  Angenbewegungen  höchst  mangelhaft,  kein  Doppel- 
sehen, Oefiiien  und  Schliessen  des  Mundes  träge,  hie  und  da  krampfhafte 
Seitwärtszuckung  des  Unterkiefers,  Mund  beständig  offen.  Eine  gewisse 
Steifigkeit  und  Trägheit  der  Gesichtsmuskeln.  In  Armen  und  Beinen  Mfi- 
digkeit,  doch  keine  Schwäche  zu  constatiren.  Nach  galvanischer  Behand 
lung  Verschlimmerung.  4.  November.  Sehen,  Kauen  mehr  erschwert, 
beim  Kauen  wird  sie  müde,  bekommt  schmerzhaftes  Zucken  in  den  Mas- 
seteren  und  muss  oft  ausruhen.  Hinabschlncken  schwer.  Seit  einigen 
Tagen  stärkerer  Speichelflnss.  10.  November  leichtes  Reissen  in  der  rechten 
Gesichtshälfte,  Besserung  in  den  Augen  und  Kaubewegungen.  Giebt  an, 
dass  seit  mehreren  Wochen  der  Kopf  schwer  und  mflde  ist,  dass  sie  ihn 
nach  vorn  sinken  lassen  müsse,  ein  Gefflhl  von  Müdigkeit  im  Nacken  habe. 
1.  und  22.  December  wird  fortschreitende  Besserung  notirt.    23.  Januar 

1871.  Augenlider  werden  gut  gehoben,  nur  zuweilen  Gefühl  von  Schwere. 
Kein  Doppelsehen.  Kauen  gut,  nur  manchmal  bei  festen  und  zähen  Spei- 
sen Ermüdung.  Schlucken  gut.  Kein  Speichelfluss.  Halten  des  Kopfes 
manchmal  schwierig.  Bei  gewissen  Beschäftigungen  Gefühl  von  Müdigkeit 
im  Nacken.  Kraft  der  Arme  und  Beine  besser.  17.  Februar  leichte  Ver- 
schlimmerung. Zunge  auffallend  mager.  Weiterer  Verlauf  ist  durch  mehr- 
fache Schwankungen  zum  Besseren  und  Schlimmeren  ausgezeichnet.  April 
nach  Variolois  besser,  Mai  schlimmer.  4.  Juli  entschiedene  Verschlim- 
merung: Zucken  um  die*  Augen  wieder  aufgetreten,  obere  Augenlider  hän- 
gen mehr  als  früher,  Doppelseheu  in  allen  Richtungen,  Kauen  schwer, 
Masseteren  atrophisch.  Zäpfchen  weicht  nach  links,  Motilität  des  Velum 
vermindert.    Spricht  durch  die  Nase,  Sprechen  erschwert,  Stimme  schwach. 
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bei  läDgerem  Sprechen  erlöschend.  Grosse  Schwäche  and  Müdigkeit  der 
Glieder.  Viel  Herzklopfen^  Pals  100.  Trotzdem  wieder  Besserung.  Ver- 
Bchlimmernng  2  Wochen  vor  dem  Tode,  der  am  24.  April  8tatt|;efandeD 
hat,  nach  etwa  8  monatlicher  Krankheitsdauer. 

Es  ist  eine  fttr  die  nns  beschäftigende  Species  typische  Beobach- 
tung und  den  meinigen  sehr  ähnlich.  Auch  die  Glieder  sind  in  grös- 
serem Maasse  betroffen.  Die  Parese  ist  eine  eigenthttmliche,  es  ist 
eine  Mtldigkeit  und  eine  schnelle  Ermüdung  der  Function  der  Sprache, 
Stimme,  des  Kauens,  der  Nacken-  und  Extremitätenmuskeln  vorhandeD. 
Wir  begegnen  hier  denselben  schwankenden  Verlauf,  die  Remissionen 
und  Exacerbationen.  Klonische  Zuckungen,  Oppression,  beschlenmgter 
Puls  bestanden  ebenso  wie  im  Falle  III,  in  welchem  die  Augenbe- 
wegungen frei  waren,  hier  höchst  mangelhaft;  es  soll  aber  erwähnt 
werden,  dass  in  unserer  Beobachtung  III  im  Beginne  Doppelsehen 
kurze  Zeit  bestand,  weswegen  die  Kranke  die  Hülfe  eines  Augen 
arztes  aufsuchte. 

3.  47  jähriger  Kaufmann,  tritt  in  die  Beobachtung  am  II.  Juli  1871. 
Seit  einem  Jahre  zuweilen  Hinterkopfschmerzen,  Steifigkeit  und  Schwere 
im  Nacken.  Seit  1.  April  reissende  Schmerzen  im  Kopfe  und  Nacken, 
Schwindel,  zeitweises  Verdunkeln  des  Gesichtssinnes.  Ende  Mai  heAiger 
Kopf-  und  Kreuzschmerz,  Schwere  in  Armen  und  Beinen  bis  zur  L&h- 
mung ,  Pat.  muss  das  Bett  aufsuchen ,  er  kann  schwierig  den  Kopf  auf- 
recht halten.  Nach  einigen  Tagen  kehren  die  Bewegungen  wieder,  ab  and 
zu  Kopfschmerz,  Allgemeinbefinden  wechselnd.  Sehen  schlecht.  Anfang 
Juni  Ptosis  duplex,  Schlaflosigkeit.  In  den  letzten  Wochen  Besserung, 
doch  besteht  Ptosis,  Vorwärtssinken  des  Kopfes,  Schwäche  der  Glieder  in 
wechselnder  Intensität.  Status  praesens:  Kräftiger  Mann,  leichte  Parese 
des  oberen  Facialis  (Stirn  kann  nicht  gut  gerunzelt  werden),  leichte  zuckende 
Bewegungen  in  den  Frontales,  gebückte  Haltung  des  Kopfes,  Augenlider 
können  vorübergehend  gehoben  werden,  Zäpfchen  schief,  rechte  Ganmen- 
segelhälfte  schlechter  beweglich.  Schlucken  gut,  zuweilen  Ermüdung  der 
Kaumuskeln,  rasche  Ermüdung  bei  einigem  Gehen,  bei  längerem  Gehen 
Unsicherheit,  Schwindelgefflhl,  Verdunkelung  der  Augen.  Keine  Besserung 
nach  14  galvanischen  Sitzungen. 

Auch  in  dieser  Beobachtung  trat  die  am  meisten  charakteristische 
Erscheinung  der  Erkrankung  deutlich  hervor,  nämlich  die  Müdig- 
keit und  Ermüdung  der  afficirten  Muskeln  und  das  wechselnde  Ver- 
halten der  Parese.  Die  Schwere  in  den  Extremitäten  steigt  bis  zur 
Lähmung,  nach  einigen  Tagen  kehren  die  Bewegungen  wieder,  auch 
die  Augenlider  können  vorübergehend  gehoben  werden.  Schon  nach 
einigem  Gehen  tritt  Ermüdung  ein.  In  specie  finden  wir  dieselben 
Theile  afficirt,  die  Nackenmuskeln,  die  Kaumuskeln,  die  Ptosis,  die 
Parese   des  oberen  Facialis,   die  Gaiimensegelparese.    Der  einzige 
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Unterschied  yod  den  nnserigen  Beobachtungen  bestand  im  Vorhanden- 
sein von  GesichtssinDStOrungen  nnd  im  Alter  des  Patienten ;  doch  soll 
daran  erinnert  werden,  dass  in  unserem  Fall  III  subjectiye  Gesichts- 
empfindnngen  vorhanden  waren. 

Erb  erkannte  mit  seinem  klinischen  Scharfsinn,  dass  es  sich  wahr- 
scheinlich um  einen  neuen  bulbären  Symptomencomplex  handelte.  Nun 
sind  znmal  in  der  letzten  Zeit  Fälle  mitgetheilt  worden,  in  welchen  das 
Vorhandensein  von  bulbären  Lähmungserscheinungen  bei  Lebzeiten  ein 
Ergriffensein  der  entsprechenden  Kerne  am  Boden  des  4.  Ventrikels  mit 
Recht  vermuthen  Hess,  wo  die  genaueste  mikroskopische  Untersuchung 
aber  keine  Veränderungen  aufzufinden  vermochte.  Nun  ist  die  That* 
Sache  auffallend ,  dass  das  klinische  Bild  dieser  Fälle  eine  grosse 
Äehnlichkeit ,  ja  Uebereinstimmung  in  den  wesentlichen  Symptomen 
mit  den  Erb 'sehen  und  den  meinigen  zeigt.  Der  erste  Fall  dieser 
Reihe  ist  von  Wilks>)  veröffentlicht.    Er  lautet  wie  folgt: 

lyBulbärparalyse  mit  tödtlichem  Ausgange  ohne  anatomischen  Be- 
fund. —  Ein  starkes,  gesund  aussehendes  Mädchen  kam  ins  Kranken- 
haus wegen  allgemeiner  Schwäche;  sie  konnte  schwierig  herumgehen 
und  sich  bewegen ,  sprach  langsam  und  zeigte  Strabismus  in  leichtem 
Grade«  Der  Hausarzt  war  geneigt  Hysterie  anzunehmen,  den  Strabis- 
mus betrachtete  er  als  nicht  unvereinbar  mit  dieser  Hypothese.  Die 
Kranke  blieb  in  demselben  Znstande  ungefiüir  einen  Monat,  sie  konnte 
hemmgeheny  aber  die  Bewegungen  der  Glieder  und  die  Sprache  waren  so 
langsam  und  vorsichtig  ansgeftthrt,  dass  der  Fall  mehr  den  Eindruck  von 
Lethargie  aus  Mangel  an  Willen,  als  wirklicher  Paralyse  machte.  Am 
Ende  dieser  Zeit  trat  Verschlimmerung  ein,  und  im  Laufe  von  3  Tagen 
waren  die  Erscheinungen  von  Bulbärparalyse  sehr  ausgesprochen.  Die 
Pat.  sprach  undeutlich^  schlackte  mit  grosser  Schwierigkeit  und  war  nicht 
im  Stande  zu  hasten.  Jedoch  war  keine  Paralyse  der  Extremitäten  vor- 
haodeny  da  sie  aus  dem  Bette  aufstehen  konnte.  Kurz  darauf  erlitt  die 
Athmang  Beebtr&chtigung;  die  sich  so  schnell  steigerte,  dass  in  einigen 
Standen  der  Tod  eintrat.  Das  verlängerte  Mark  wurde  sehr  sorgfiiltig 
untersucht,  aber  keine  Krankheit  gefanden.  Sowohl  makro-  als  mikro- 
skopisch bot  es  keine  Veränderungen." 

Wenn  auch  die  Krankengeschichte  in  vielen  Beziehungen  mangel- 
haft ist,  80  scheint  mir  doch,  dass  der  Fall  hierher  gehört.  Dafür 
spricht  das  junge  Alter,  die  Ausbreitung  der  Parese,  resp.  Paralyse 
auf  Hirn-  und  Rttckenmarksnerven,  die  Betonung  der  langsamen  Be- 
wegungen, die  Betheiligung  der  Respiration,  das  wahrscheinliche  Fehlen 
von  Atrophien,  da  sich  diesbezügliche  Angaben  nicht  finden. 


1)  Oa  cerebritis,  Hysteria  and  Baibar  paralysis.     Gay's  Hospital  reports. 

Vol.  xxn. 

Dwitooh»  Zeltnhr.  f.  NorraüMilkimde.   IV.  B4«  22 
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Oppenheim^)  veröffentlichte  folgende  Beobachtung:  Bei  dem  29  jähr. 
DienstmiUlchen ,  anfgenommen  21.  Februar  1885,  trat  vor  9  Monaten 
Schwäche  in  den  Händen  auf,  die  sich  allmählich  steigerte  und  dann  auch 
die  Beine  ergriff.  Vor  4  Wochen  Ennfldung  beim  Sprechen.  Pat.  mnes 
oft  pausiren;  auch  machte  sich  Schwäche  in  den  Lippen  geltend,  daza  ge- 
seilten sich  Schluckbeschwerden.  Alle  Störungen  gewannen  allmählich 
an  Intensität. 

Status  praesens:  Gesichtsmuskeln  auffallend  wenig  beweglich  beim 
Sprechen  und  mimischen  Actionen,  willkttrliche  Bewegungen  im  Bereiche 
des  Mundfacialis  sehr  mangelhaft,  ebenso  Oeffnen  und  Schliessen  der  Riefer 
auffallend  kraftlos,  leichte  Ermüdung  beim  Kauen,  Seitwärtsbewegungen 
des  Unterkiefers  nicht  ausfahrbar.  Gaumensegel  hebt  sich  mangelhaft  beim 
Phoniren.  Zunge  zittert  ein  wenig  fibrillär,  wird  ungeläufig  und  mangel- 
haft bewegt  Näselnde  Sprache,  Schreien  nicht  möglich.  Inspirationszfige 
flach,  ohne  genügende  Thoraxerweiterung.  Klagen  über  Luftmangel  und 
schwieriges  Abhusten. 

Aus  'horizontaler  Rückenlage  kann  sie  nur  mit  Unterstützung  der 
Hände  in  sitzende  Stellung  kommen.  Bauchmuskeln  spannen  sich  mit  wenig 
Kraft.  Active  Bewegungen  der  Oberextremitäten  auffallend  kraftlos,  Fat. 
betont,  dass  der  Grad  der  Schwäche  in  den  Extremitäten  ein  wechselnder 
sei  und  sich  oft  in  ganz  kurzer  Zeit  ändere.  Active  Bewegungen  der 
Unterextremitäten  zeichnen  sich  durch  Schwäche  aus.  Sehnenphänomene 
normal.  Keine  Atrophie,  keine  Veränderung  der  elektrischen  Err^bar- 
keit,  nur  dass  in  einzelnen  Muskeln  (Deltoideus,  Biceps)  die  Zuckung  etwas 
schwach  ausfallt  und  erst  bei  höheren  Stromstärken  genügende  IntensiUit 
erreicht. 

Juni  1885.  Dyspnoe  auch  objectiv  sichtbar.  Abends  einige  Male  38,6 
ohne  Ursache. 

In  den  folgenden  Monaten  Zunahme  der  Schlingbeschwerden  und 
Sprachstörung. 

August.  Eine  Woche  lang  allabendlich  Temperatur  bis  39,2  ohne 
erkennbaren  Grund.  Kopfbewegungen  sind  schwierig.  Angenschlnss  nur 
so  weit  möglich,  dass  die  Lider  sich  berühren,  leichter  Widerstand  ver- 
hindert ihn.  Anfälle  von  Dyspnoe,  Puls  109.  Obgleich  die  Lähmangs- 
erscheinungen  sich  steigern,  kommen  doch  leichte  Remissionen  vor. 

Januar  1886.  Schmerzen  im  Genick,  vorher  zuweilen  Reissen  in  den 
Extremitäten  und  Gesicht. 

Mai.  Schwäche  in  den  Extremitäten  wieder  gesteigert,  der  Kopf  kann 
schwer  aufrecht  gehalten  werden. 

Sie  starb  Anfang  September  in  einem  Anfalle  von  Dyspnoe  mit  Tem- 
peratursteigernng,  in  deren  Verlaufe  Pneumonie  sich  entwickelt  hatte. 

Die  cbarakteristiscben  Züge  der  Species  sind  in  dieser  Beobach- 
tung sehr  ausgesprochen:  das  mehr  oder  weniger  hochgradige  Be- 
fallensein beinahe  der  ganzen  willkürlichen  MuBcnlatur,  die  im  Bilde 
der  Bulbärparalyse  ungewöhnliche  Betheiligung  des  motorischen  Quin- 

1)  Virchow'B  Archiv.  Bd.  CVUL  S.  527. 
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tos  9  des  AügeofacialiSy  die  Temperatarsteigerungen  ^  die  Dyspnoe- 
anfftllCi  die  EigenthUmlicbkeit  der  Parese,  die  schnelle  Ermüdbarkeit 
mancher  Fanctionen,  wie  Sprache  und  EancD;  das  Wechseln  in  der 
Intensität  der  Erscheinungen,  die  Remissionen,  das  Fehlen  von  Atro« 
phien,  von  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  sind  geradezu 
typisch. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Serienschnitte  von  Pons, 
Oblongata,  Wurzeln  der  Himnerven,  des  Rückenmarks,  Zungenmuscula- 
tnr,  Briceps  mit  Nervenästen  ergab  auch  in  diesem  Falle  vollkommen 
normale  Verhältnisse. 

Der  folgende  Fall  ist  von  EisenlohrO  beschrieben.  Er  betrifft 
ein  18  jähriges  Mädchen,  das  als  Kind  an  MigräneanfäUen  litt.  An  eine 
solche  Attaqae  soll  sich,  nach  Angabe  der  Matter,  Ptosis  angeschlossen 
haben.  Vor  2  Jahren  entstand  plötzlich  Doppelsehen,  das  nnter  Jodkali 
(Lues  ausgeschlossen)  nach  3  Wochen  zurückging,  im  Sommer  1885  tem- 
porär während  bestimmter  Tageszeiten  wieder  auftrat.  Dann  erschien 
Ptosis,  die  bald  rechts,  bald  links  stärker  war.  Juli  1886  nach  Migräne- 
anfall Schwäche  beider  Hände,  August  leichte  Schwäche  der  Beine,  Kurz- 
athmigkeit  bei  rascher  Bewegung  und  zuletzt  Schwierigkeit  beim  Schlucken. 
Zugleich  Erschwerung  der  Sprache,  die  besonders  Mittags  und  Abends 
hervortrat,  femer  Schwäche  der  Kau-  und  Halsmuskeln.  Alle  diese  Er- 
scheinungen wechseln  in  ihrer  Stärke  öfters  während  eines  Tages. 

Bei  der  Untersuchung  am  16.  August  fand  sich  bei  dem  zarten,  blass- 
gelben Mädchen  Ptosis  links  grösser  als  rechts,  Bulbi  ziemlich  starr, 
SchlusB  der  Lider  mit  geringerer  Kraft,  beide  Faciales  paretisch,  Gaumen- 
segel hebt  sich  sehr  wenig,  Reflexe  am  Gaumen  und  Rachen  stark  herab- 
gesetzt, Schlucken  von  Flüssigkeit  nur  in  kleinen  Portionen  möglich,  Ver- 
schlucken und  Regurgitiren  durch  die  Nase  geschieht  sehr  leicht,  Bewe- 
gungen des  Kopfes  mit  geringer  Kraft,  Athembewegungen,  sowohl  In-  als 
Exspiration  etwas  beeinträchtigt,  Husten  schwach,  Parese  aller  4  Extre- 
mitäten. 

Im  weiteren  Verlaufe  zeigte  sich,  dass  das  Schlucken  am  Morgen 
jeweils  gut,  Abends  sehr  schwer,  dass  die  gröberen  Bewegungen  der  Zunge 
mflhsam  wurden,  dass  die  Athmung  oberflächlich,  der  Puls  frequent  ist. 
Am  18.  August  Abends  Hitzegeffihl,  Herzklopfen,  Puls  140,  klein.  Respi- 
ration frequent  mit  fruchtlosen  Versuchen  den  angesammelten  Schleim  und 
Speichel  aus  dem  Rachen  zu  entfernen.  Am  21.  August  tritt  ein  eben- 
solcher Anfall  ein,  indem  rasch  ein  höherer  Grad  von  Respirationsschwäche 
sich  einsetzt,  die  frequente,  oberflächliche  Athmung  wird  hauptsächlich 
durch  die  Auxiliarmuskeln  bewirkt,  aber  auch  diese  contrahiren  sich  schwach, 
das  Zwerchfell  ist  fast  ganz  paralytisch.     Exitus  letalis. 

Das  ganze  Symptomenbild  Hess  nach  Eisenlohr  eine  Propagation 
des  angenommenen  chronischen  Zellenschwundes  im  Gebiete  der  Augen- 
muskelkeme  auf  die  Territorien  der  tieferen  motorischen  bulbären  Kerne 


1)  Neorolog.  Centralbl.  18S7.  S.  337. 
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und  der  spinalen  Vorderhörner  verrnnthen.  Das  Ergebniss  der  gen&aen 
mikroskopischen  üntersnchnng  blieb  aber  negativ  (die  Centralwinduogen 
wurden  nicht  untersucht),  es  fand  sich  nur  Hyperämie  mit  kleinen,  fri- 
schen, prämortalen  Extravasaten  in  der  Oblongata  und  aahlreiche,  schmale 
(aber  nicht  degenerirte)  Fasern  in  den  Wurzeln  des  Hypoglossus,  Vagus, 
Accessorius. 

Die  grosse  Aebnlichkeit  dieses  Falles  mit  den  unsrigen  ist  frap- 
pant  und  braucht  nicht  besonders  bewiesen  zu  werden.  Ich  will  nur 
auf  einzelne  charakteristische  Züge  hinweisen,  die  hier  typisch  auf- 
treten. Es  ist  dies  der  Wechsel  in  der  Intensität  der  Erscheinungen, 
auch  während  eines  Tages,  so  dass  manche  Functionsstörungen,  z.  B. 
Sprache,  Schlucken  in  den  Morgenstunden  leidlich,  Abends  sehr  er- 
schwert sich  zeigten.  Ebenso  wie  in  unseren  Fällen  finden  wir  hier 
die  Athemmuskeln  betheiligt,  ein  leichtes  Zustandekommen  von  Dys- 
pnoe und  das  spontane  Auftreten  von  Dyspnoeanfällen  u.  s.  w.  Nur 
dorch  die  Anwesenheit  von  Beschi^Uikung  der  Angenbewegongen  hebt 
sich  dieser  Fall  von  den  unsrigen  gewissermaassen  ab.  Dieser  Um- 
stand kann  aber  nicht  von  fundamentaler  Wichtigkeit  sein  in  Anbe- 
tracht dessen,  dass  auch  in  unserer  ersten  Beobachtung  Augenmuskel- 
paresen  vorhanden  waren,  dass  im  Falle  III  Ptosis  beinahe  constant, 
Doppelsehen  vortibergehend  war. 

Shawi)  hat  folgenden  Fall  veröffentlicht:  Der  37jährige  Ennke, 
Vater  von  7  gesunden  Kindern,  war  vorher  immer  gesund.  Sein  Leiden 
begann  vor  6  Monaten  mit  Diarrhoe,  die  14  Tage  anhielt,  und  Schwäche 
in  den  Extremitäten;  frühzeitig  trat  auch  Schwäche  des  Kauens  auf.  Er 
klagt  Aber  Schwierigkeit  der  Articulation,  des  Schluckens.  Die  Störnngen 
sind  Morgens  geringfügig,  nehmen  am  Tage  zu.  Copiöse  Secretion  von 
Schleim,  den  er  schwer  ausspeien  kann.  In  den  letzten  14  Tagen  An- 
fälle von  Athemnoth. 

Status  praesens:  Sprache  langsam,  undeutlich,  Gaumensegel  beweg- 
lich, Mund  constant  offen,  Nasolabialfalte  verstrichen.  Pfeifen,  Ausblasen 
eines  Lichts  unmöglich,  Angenschluss  kräftig,  Zunge  kann  schwierig  aus- 
gestreckt werden,  alsdann  ist  sie  nach  jeder  Richtung,  wiewohl  langsam, 
beweglich.  Masseteren  schwach.  Schlucken  schwierig,  Muskeln  des  Stam- 
mes und  Extremitäten  schwach.  Hand-,  Ellbogen-  und  Kniereflexe  leb- 
haft, rechts  leichter  Fussclonus. 

Am  anderen  Abend  heftige  Dyspnoe,  die  Anfälle  wiederholen  sichf 
werden  intensiver  und  fahren  nach  wenigen  Stunden  zum  Exitus. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  von  Brücke,  Oblongata  und  Rücken- 
mark ergab  normale  Verhältnisse. 

Wir  erkennen  hier  einige  Gharacteristica  des  Bildes:  frühzeitiges 
Ergriffensein  der  Kaumuskeln,  Schwäche  der  Rumpf-  und  Extremi- 

1)  Brain.  1890.  XLIX.  p.  96. 
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tätenmuscolator,  Geringfügigkeit  der  StOroDgen  Morgens,  ihre  Zunahme 
im  Laufe  des  Tages,  heftige  Dyspnoeanfälle ,  denen  der  Kranke 
erliegt 

M.  Bernhardt  1)  publicirte  folgenden  Fall:  Der  44jährige  Tischler 
empfand  August  1886  Mattigkeit  und  Ermfldnng^  dasu  gesellte  sich  Oe- 
ftlhl  von  Spannung  in  den  Augen,  im  October  Flimmern  und  Doppeltsehen. 

Status  praesens  im  November :  Ptosis  duplex,  rechts  grösser  als  links, 
Lähmung  des  Rectus  sup.  sin.,  Kauen  nur  in  den  ersten  Secunden  gut,  bald 
derartiger  Nachlass  der  Kraft,  dass  die  Kiefer  kaum  geschlossen  werden 
können.  Unter  Jodkalium  und  Galvanisation  Heilung  im  Februar  1887. 
Dieselbe  hielt  an  bis  Pfingsten  1890,  zu  welcher  Zeit  zunehmende  Schwäche 
im  Genick  eintrat. 

Untersuchung  im  Juli  1890:  Der  Kopf  fiillt  beim  Gehen  und  Arbeiten 
nach  vorn,  auf  die  Brust,  Nackenregion  eingesunken,  Ermüdung  nach  län- 
gerem Kauen,  Schlucken  erschwert,  Ansammlung  von  Speichel,  die  Sprache 
nimmt  bei  Ermfldung  einen  näselnden  Beiklang  an,  Lippen  ermatten  nach 
längerem  Sprechen,  leichte  Ermüdung  bei  Arbeit,  Armbewegungen  kom- 
men schwieriger  als  sonst  zu  Stande,  elektrische  Erregbarkeit  normal, 
nur  in  den  Nackenmuskeln  quantitativ  herabgesetzt  Seitens  der  Augen 
nur  leichte  ptotische  Senkung  des  rechten  Oberlids.  September  1890:  Athem- 
noth  bei  schnellem  Gehen  und  Treppensteigen,  linkes  Stimmband  agirt 
weniger  prompt  als  rechtes.  Besserung  unter  Jodkali  und  elektrischer 
Behandlung.  Plötzlicher  Tod  am  5.  October  1890  wahrscheinlich  in- 
folge von  Lähmung  des  Athemcentrums.  Die  Section  wurde  nicht  aus- 
geführt. 

Bernhardt  fasst  den  Krankheitsprocess  als  eine  wahrscheinlich  die 
motorische  Kemregion  des  Pons,  Oblongata  und  Rückenmarks  ergreifende 
Läsion.  Die  Bezeichnung  Poliencephalitis  ist  für  ihn  eine  topographische 
für  eine  jedenfalls  functionelle  Störung  der  gangliösen  Apparate.  Er  stellt 
die  Aflfection  in  Beziehung  zur  recidivirenden  Oculomotoriuslähmung  und 
möchte  die  Bezeichnung  periodische,  alternirende ,  encephalitische  (und 
myelitische)  Nuclearlähmung  (Paraljsis  nuclearis  alternans)  wählen. 

Für  die  Zugehörigkeit  dieses  Falles  spricht  die  frühzeitige  Be- 
theiligung  des  motorischen  Quintus,  der  Nackenmuskeln ,  die  Ptosis, 
die  Eigenthümlichkeit  der  Parese,  die  leicht  eintretende  Ermüdbar- 
keit und  Athemnoth,  das  Fehlen  von  Atrophie,  von  fibrillären  Zuckun- 
gen und  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  (nur  die  Nacken- 
moskeln  waren  abgemagert  und  quantitativ  weniger  erregbar).  Es 
wird  betont,  dass  die  Armbewegungen  besonders  geschwächt  waren. 
Im  Beginne  war  ein  Augenmuskel  ergriffen,  zuletzt  ein  Stimmband 
paretisch.  Die  Remission  war  eine  ungewöhnlich  lange,  sie  dauerte 
4  Jahre. 


1)  BerL  klin.  Wochenschr.  1890.  Nr.  43. 
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Meine  eigene  Beobachtung  <)  vom  Jahre  1891  ist  folgende:  30j2lir 
Fran  erkrankte  Augast  1886  unter  Hinterkopfschmerzen  an  Ptosis,  Diplo 
pie;  im  September  Ohnmachtsanftlle,  im  November  Schwäche  der  Anne 
Februar  1887  undeutliche  Sprache,  namentlich  in  den  Nachmittagsstanden 
Schluckbeschwerden,  Regurgitation  durch  die  Nase,  Schwäche  der  Beine 
bettlägerig.    Ende  März  bessere  Beweglichkeit  des  linken  Arms,  Dyspnoe 
anfiille.    Bei  der  Untersuchung  im  April  1887  Respiration  27 — 30,  ober 
flächlich,  costal,  mit  Hülfe  der  accessorischen  Muskeln,   Parese  des  Dia 
phragma.  Puls  100 — 130,  Schwäche  der  Extremitäten,  des  Rumpfes,  tnch 
der  Kopfbewegungen,  Sehnenreflexe  erloschen  oder  sehr  schwach,  Naaola- 
bialfalten  verstrichen,  mimische  Bewegungen  schwach,  Zunge  mager,  kann 
den  harten  Gaumen  und  die  obere  Zahnreihe  nicht  bertthren,  Speisen 
können  nicht  herumgewälzt,  aus  den  Wangentaschen  herausbef&rdert  wer- 
den, Gaumensegel  hebt  sich  schwach  bei  Phonation  und  mechanischer  Bei- 
zung, Schlucken  erschwert,  es  müssen  viele  Schluckbewegungen  gemaebt 
werden,  ehe  Wasser  heruntergleitet,  feste  Speisen,  nicht  genügend  ser- 
malmt,  bleiben  im  Rachen   stecken  und   können  ebensowenig  wie  ver- 
mehrter Speichel  herausgespuckt  werden,  Husten  kraft-  und  timbrelos, 
Stimme  nasal,  leise,  Lagophthalmus  rechts  grösser  als  links,  Augenbewe- 
gungen  bedeutend  beeinträchtigt,  elektrische  Erregbarkeit  herabgesetit, 
namentlich  in  den  kleinen  Handmuskeln,  wo  auch  vielfach  ZuckungsmodoB 
alterirt.    Täglich,  meistens  Abends,  heftige  DyspnoeanfäUe.    Temperatur- 
Steigerungen  bis  über  39^0.    Bald  tritt  aber  Besserung  ein.    Die  djspnoe- 
tischen  Anfälle  nehmen  an  Intensität  ab,  um  bald  zu  verschwinden,  Be- 
spiration  wird  freier,  Puls  weniger  frequent.  Schlucken  besser,  auch  die 
Parese  der  Extremitäten;  Zunge  und  Augenbewegungen  gebessert,  sogtr 
Kniereflexe  aufgetreten.    In  der  Folge  trat  vollständige  Genesung  ein. 

Die  Schwankungen  in  der  Intensität  der  Symptome  betrafen  beinahe 
alle  Erscheinungen,  sogar  die  Kniereflexe,  die  auf  der  Höhe  der  Krank- 
heit geschwunden,  mit  eingetretener  Besserung  schwach  waren,  bald  wieder 
fehlten,  bald  auf  einer  Seite  vorhanden,  auf  der  anderen  fehlten.  Frflh 
Morgens  war  der  Zustand  am  besten,  er  war  schlechter  Mittags,  am  schlech- 
testen Abends. 

Hoppe  *s 2)  Fall  betrifft  einen  40  jährigen  Schmiedegesellen  ohne  Lues 
und  hereditäre  Belastung.  Seit  dem  28.  Jahre  Ohrensausen.  Die  jetzige 
Krankheit  begann  vor  3  Wochen  mit  Schluckbeschwerden,  die  allmählich 
stärker  wurden,  mit  Schwäche  des  Kauens;  gleichzeitig  näselnde  Sprache, 
ausserdem  Ptosis  duplex,  unruhiger  Schlaf. 

Status  praesens  am  26.  Mai  1889.  Ptosis  dextra  completa,  smistri 
incompleta,  die  Lider  können  mit  Anstrengung  etwas  gehoben  werden, 
Augenschluss  rechts  stärker  als  links,  untere  Gesichtshälfte  zeigt  schlaffen 
Ausdruck  bei  Erhaltung  aller  Bewegungen,  Sprache  näselnd,  Parese  des 
Gaumensegels.  Zur  Zeit  verschluckt  sich  Pat.  nicht,  nur  werden  bei  jedem 
Schluck  zwei  Schlingbewegungen  gemacht,  feste  Speisen  gleiten  nur  lang- 
sam und  muss  dazwischen  getrunken  werden.  Die  Auswärtsbewegung  der 
Stimmbänder,    besonders    links,    beschränkt     Hörschärfe    herabgesetzt 

1)  Neurolog.  Centralbl.  Nr.  6  u.  7. 

2)  Berl.  klin.  Wochenschr.  1892.  Nr.  U. 
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31.  Mai.  Beeinträchtigung  der  Bewegungen  im  Sinne  des  Rectus  int.  dez. 
nod  Rectus  sup.  sin.  1.  Juni  Kauschwäche,  18.  Juni  Kauen  besser.  Mor- 
gens hängen  die  Oberlider  weniger  herab.  28.  Jani.  Das  Schlucken  soll 
leichter  von  Statten  gehen,  Pfeifen  unmöglich  wegen  Mangel  an  Exspira- 
tionskraft.  12.  September.  Rechte  Ptosis  beinahe  ausgeglichen,  die  linke 
ist  mittleren  Grades,  Augenschlnss  ziemlich  schwach,  Sprache  besser,  das 
linke  Stimmband  adducirt  nicht  vollständig,  Parese  der  Crico-arjthenoidei 
post.  15.  September  erheblich  gebessert  entlassen.  Nach  ^i  Jahre  Ver- 
Bchlimmernng.  8.  Mai  1890.  Kann  nicht  ordentlich  schlucken,  sprechen, 
kauen,  Gaumensegel  paralysirt,  Rachenreflez  erloschen,  Kaumuskeln  sehr 
geschwächt,  leichte  Ptosis,  besonders  links.  9.  Mai.  Schwäche  in  den  Ar- 
men, besonders  Abduction  im  Schulter-  und  Streckung  im  Ellbogengelenk. 
Ernährungszustand  dürftig.  Lähmung  der  Crico-arjthaenoidei  post.  9.  Mai. 
Ptosis  duplex,  grösser  links.  Puls  104.  13.  Mai.  Temperatursteigerung, 
Exitus. 

Es  wurden  Rückenmark,  Oblongata,  Brücke,  Vierhügelgegend,  Basal- 
ganglien  in  Serienschnitten,  ausserdem  die  Central  Windungen  und  peri- 
pherischen Nerven  einer  sorgfältigen  mikroskopischen  Untersuchung  unter- 
worfen. Das  Resultat  war  negativ;  es  wurden  nur  einige  prämortale 
Blutungen  im  Hirnstamme  gefunden. 

Verfasser  meint  mit  Recht,  dass  die  Fälle  von  Wilks,  Eisenlohr 
und  Oppenheim  mit  dem  seinigen  in  gewissen  Beziehungen  übereinstim- 
men, dass  es  sich  um  eine  Krankheit  handelt,  welche  sich  durch  eine  Parese 
im  ganzen  motorischen  Gebiete  des  Körpers,  besonders  aber  in  den  von 
den  Hirnnerven  versorgten,  kundgiebt,  langsam  fortschreitet,  in  einigen 
Gebieten  bis  zur  völligen  Lähmung,  ohne  Atrophie,  ohne  Störung  der 
elektrischen  Erregbarkeit,  mit  tödtlichem  Ausgang,  mit  negativem,  anato- 
mischen Befand. 

Wir  brauchen  kaum  darauf  hinzuweisen,  dass  der  Fall  sicher 
hierher  gehört,  ebensowenig  auf  das  eigen thttmliche  Schwanken  der 
Erscheinungen  auch  im  Laufe  eines  Tages,  auf  die  starken  Remissionen 
and  Exacerbationen  aufmerksam  zu  machen. 

Der  Fall  von  Senator  1)  ist  folgender:  41  jähriger  Arbeiter,  recipirt 
am  29.  November  1884.  Vor  20  Jahren  Ulcus  ohne  Gonsequenzen,  ge- 
Bunde  Kinder,  keine  Aborte.  Vor  9  Wochen  Heiserkeit,  geringer  Husten, 
vor  8  Tagen  Husten  heftiger,  Frösteln,  Hitze,  Schweiss,  näselnde  Sprache. 
In  der  Nacht  vom  27.  auf  den  28.  November  Unvermögen  zu  schlucken,  spre- 
chen, Zunge  unbeweglich,  Kiefer  wenig  auseinanderzubringen,  Gesichts- 
ausdruck  starr,  Augen  scheinbar  grösser.  Am  29.  November  kann  er  den 
rechten  Arm  nicht  bewegen,  hat  die  Neigung,  nach  links  zu  gehen,  und 
schleppt  das  rechte  Bein. 

Status  praesens:  Kann  keinen  Ton  von  sich  geben,  Sensorium  frei, 
Puls  64,  Respiration  28.  Rechter  Arm  kann  nur  wenig  bewegt  werden, 
namentlich  ist  Erheben  im  Armgelenke,  Streckung  und  Supination  des 
Vorderarms,  Streckung  der  Finger  fast  unmöglich,  rechtes  Bein  paretisch, 

1)  Neurolog.  Gentralbl.  1892.  Nr.  6. 
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Plantar-  und  PatelUrreflex  lebhaft,  der  letztere  rechts  stärker,  auch  rechter 
FQBSclonus  stärker.  Sämmtliche.  Aeste  beider  NN.  faciales  gelähmt.  La- 
chen, Pfeifen  unmöglich,  Angenlider  können  ein  wenig  geschlossen,  aber 
nicht  zugekniffen  werden.  Mund  halb  geöffnet,  kann  nur  mit  geringer 
Kraft  geschlossen  werden,  die  seitlichen  Bewegungen  des  Unterkiefers  sind 
unbehindert.  Zunge  unbeweglich.  Ernährung  des  Kranken  ist  mühevoll, 
indem  flüssige  Nahrung  tief  in  den  Mund  gegossen  werden  muss,  dazwi- 
schen Schlundsonde  angewendet.  Elektrische  Erregbarkeit  normal,  nur 
im  linken  Facialisgebiete  sind  stärkere  Ströme  erforderlich,  als  rechts.  Der 
Kranke  ist  tuberculös  und  hat  ein  pleuritisches  Exsudat.  Seine  Nächte 
sind  unruhig.  Es  wurden  noch  unwillkürliche  Zuckungen  in  den  Mund- 
muskeln  bemerkt,  Salivation,  verminderte  phonatorische  und  reflectorische 
Bewegungen  des  Gaumensegels.  Hervortreten  der  Bulbi.  0er  Zustand  bes- 
serte sich  allmählich  und  ein  wenig  unter  leichten  Schwankungen  bis  Fe- 
bruar, zu  welcher  Zeit  Verschlimmerung  eintrat.  Der  Tod  erfolgte  im 
März  an  Erschöpfung,  4  Monate  nach  dem  Auftreten  der  Lähmungs- 
erscheinungen. 

Wir  erkennen  hier  wieder  denselben  Typus  der  Erkrankung,  die 
schnelle  Entwicklung  der  Erscheinungen,  das  Ergriffensein  des  ganzen 
Facialis,  der  Kaumuskeln,  die  Eigenthümlichkeit  der  Extremitäten- 
parese ,  das  stärkere  Befallensein  der  proximalen  Muskelgruppen  als 
der  distalen,  die  Schwankungen  in  der  Intensität  der  Erscheinungen, 
das  Fehlen  von  Atrophie,  von  fibrillären  Zuckungen  u.  s.  w. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Gentraineryensystems  (mit 
Ausnahme  der  Hemisphären,  in  denen  makroskopisch  nichts  Bemer- 
kenswerthes  gefunden  wurde),  der  betreffenden  peripherischen  Nerven 
und  Muskeln  erwies  sich  negativ.  Senator  kommt  nach  Ausschluss 
von  acuter  und  chronischer  Bulbärparalyse,  von  Pseudobulbärparalyse 
zur  Ueberzeugung,  dass  die  Bulbärerscheinungen  in  seinem  Falle 
dennoch  wohl  von  einer  Cerebralaffection  ausgingen,  die,  wenn  auch 
nicht  makroskopisch,  doch  vielleicht  mikroskopisch,  vielleicht  aber 
auch  mit  unseren  jetzigen  Httlfsmitteln  überhaupt  nicht  nachweisbar 
gewesen  wäre. 

Der  Fall  von  Remak^)  gehört  ebenfalls  hierher.  Das  12jährige 
Mädchen  erkrankte  im  Februar  1890  an  Influenza,  an  welche  sich  links- 
seitige Ohreiterung  anschloss  und  der  Mund  verzogen  war.  Im  Juli 
wird  bemerkt,  dass  die  Kranke  im  Schlafe  die  Augen  nicht  recht  gnt 
schliesst,  und  dass  die  Sprache  nach  öfterem  Reden  undeutlich  wird.  Sep- 
tember  Erschwerung  des  Schluckens.  Die  Untersuchung  ergiebt  dann 
Pulszahl  96 — 102,  starren  Gesichtsausdruck,  wohl  auch  durch  Seltenheit 
des  Lidscblages  verursacht,  die  Augen  können  nicht  gut  geschlossen,  der 
Mund  nicht  zugespitzt  werden,  Zunge  vielleicht  abgeflacht,  kann  nicht  Aber 

1)  Arch.  f.  Psych,  u.  Nerveukr.  XXIII.  Heft  3. 
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die  Oberlippe  geschoben  werden,  Velum  bei  Phonation  wenig  hebbar,  bei  dem 
ersten  A-sagen  hebt  es  sich  etwas,  bei  Wiederholung  immer  weniger,  bis 
schliesslich  Stillstand  eintritt,  Reflexe  bleiben  ans.  Deglatition  geschieht 
ruckweise.  Sprache  nasal,  undentlich,  nach  gewisser  Zeit  gar  nicht  mög- 
lich; diese  Störung  ist  durch  mangelhafte  Beweglichkeit  der  Lippen  und 
Zunge  verschuldet.  Nach  galvanischer  Behandlung  Sprache  deutlicher, 
Schluckbeschwerden  treten  zurück.  Das  Aushusten  von  Schleim  ist  ge- 
hmdert,  häufige  Athemnoth.  Am  6.  October  Zunge  vielleicht  uneben,  leich- 
ten Tremor  und  fibrilläre  Zuckungen  zeigend,  kann  nicht  nach  oben  ge- 
rollt werden.  16.  October.  Klagen  Aber  leichte  Schwäche  der  Arme,  die 
aber  objectiv  nicht  nachweisbar  ist.  21.  October.  Puls  120,  seit  letzter 
Nacht  starke  Dyspnoe  infolge  mangelhafter  Action  der  Respirationsmus- 
keb,  Schlucken  unmöglich.  Am  folgenden  Tage  ruhige  Athmung,  Schlucken 
erschwert.  5.  November  heftige  Athemnoth,  Tod.  Obduction  nicht  gestattet. 

Diese  Beobachtung  ist  eine  fische  flir  die  uns  beschäftigende 
Krankheitskategorie.  Remak  macht  mit  Recht  auf  das  Schleichen 
der  Lähmongserscheinungen  and  den  schub  weisen  Verlauf  aufmerksam. 
Er  kommt  nach  Ausschluss  von  Neuritis,  Dystrophia  muse.  progr., 
Compression  durch  Neubildung  zum  Schlüsse,  dass  es  sich  um  echte 
Bulbärparalyse  gehandelt  hat,  dass  aber  bei  Mangel  von  Amyotrophie 
u.  s.  w.  und  in  Anbetracht  der  Fälle  von  Wilks,  Oppenheim, 
Eisen  lehr  n.  s.  w.  die  Vermuthung  zulässig  ist,  dass  auch  in  seiner 
Beobachtung  der  Obdnctionsbefund  ein  negativer  gewesen  wäre. 

Ich  will  noch  auf  die  Erscheinungen  der  schnellen  Erschöpfbar- 
keit,  die  hier  so  prägnant  hervortritt,  aufmerksam  machen ;  ganz  cha- 
rakteristisch wird  geschildert,  wie  bei  Phonation  die  Beweglichkeit 
des  Velum  sinkt  bis  zum  vollständigen  Stillstand,  dass  die  Sprache 
nach  längerem  Reden  versiegt.  Dann  sind  die  beträchtlichen  Remis- 
sionen solcher  Erscheinungen  bemerkenswerth ,  wie  Schluck-  und 
Sprachstörungen ,  Athemnoth  u.  s.  w.  Seltenheit  des  Lidschlages  ist 
auch  in  unserem  Falle  II  verzeichnet.  Es  wird  über  leichte  fibril- 
läre Zuckungen  der  Zunge  berichtet,  doch  war  dieses  Symptom  nicht 
hervorragend  und  beansprucht  keine  weitere  Bedeutung  beim  Mangel 
von  Atrophie,  von  Veränderung  der  elektrischen  Erregbarkeit  u.  s.  w. 

Hierher  gehören  meines  Erachtens  nicht  die  Fälle  von  Articulation 
und  Deglutitionstöruugen  bei  neuropathisch  belasteten  und  mit  Degenera- 
tionsaseichen  behafteten  Kindern  von  3 — 9  Jahren,  die  0.  Borger^)  be- 
schrieb, und  die  einer  Besserung  fähig  sind;  ebensowenig  der  Fall  von 
fast  völlig  geheilter  Bulbärparalyse  von  Keller.  2)  Schwer  zu  beurtheilen 
10  dieser  Hinsicht  wegen  Mangel  an   ausführlicher  Krankengeschichte  ist 


1)  Ref.  in  Eulenb.  Real-Encykl.   Bd.  III.  S.  580. 

2)  Fetersb.  medic.  Wochenschr.  1S82.  Nr.  9. 
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die  BeobachtQDg  von  Balbärparaljse  mit  erheblicher  BessernDg  bei  einem 
6  jährigen  Mädchen  von  H  i  t  s  i  g.  0 

Das  hier  beigebrachte  oasnistische  Material  scheint  mir  ge- 
nügend, um  zu  beweisen,  dass  es  Fälle  mit  bolbärem  Symptomen- 
complex  giebt,  die  in  die  bekannten  nosographischen  Kategorien  nicht 
passen;  sie  bilden  eine  innig  zusammenhängende  Gruppe,  die  sich 
von  anderen  Bnlbäraffectionen  nnterscheidet  durch  den  allgemeineD 
Habitus  der  Erkrankung,  durch  den  Entwicklungsmodus  der  Erschei- 
nungen, die  Art  der  letzteren,  durch  die  besondere  Prognose  und 
negativen  anatomischen  Befund,  und  die  verdient,  eine  gesonderte  Stel- 
lung, als  eigenartiges  Erankheitsbild  einzunehmen. 

Das  Leiden  befällt  vorzüglich  jugendliche  Individuen,  wenn  auch 
das  höhere  Alter  nicht  verschont  bleibt  (die  Fälle  von  Erb).  In  Be- 
zug auf  Geschlecht  ist  eine  merkliche  Bevorzugung  nicht  nachweis- 
bar. Irgend  welche  Ursachen,  veranlassende  Factoren,  oder  voran- 
gehende Krankheiten  lassen  sich  nicht  ermitteln.  Sensible  Erschei- 
nungen treten  ganz  in  den  Hintergrund,  es  ist  eine  Krankheit  des 
gesammten  motorischen  Systems;  Schmerzen,  Parästhesien  werden 
nur  gelegentlich  erwähnt. 

Sie  beginnt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  mit  Erscheinungen  im 
Bereiche  der  Cerebralnerven;  einmal  ist  es  eine  Ptose,  oder  Parese 
eines  äusseren  Augenmuskels,  gewöhnlich  aber  sind  es  Kau-  und 
Schlingbeschwerden,  articulatorische  Störungen,  die  die  Scene  eröffnen 
und  dem  Bilde  ein  bul  bares  Gepräge  ertheilen.  Bald  aber  kommt 
die  Beihe  an  andere  Himnerven,  an  Rumpf  und  Extremitäten.  In 
selteneren  Fällen  beginnt  die  Schwäche  in  den  Armen,  greift  auf  die 
Beine  über,  zuletzt  auf  die  Bulbämerven  (Beobachtung  von  Oppen- 
heim,  mein  Fall  II).  Es  ist  eine  symmetrische,  beide  Körperhälflen 
betreffende  Affection. 

Die  Erscheinungen  treten  in  ziemlich  rapider  Reihenfolge  anf;  in 
wenigen  Wochen  ist  die  Krankheit  gewöhnlich  voll  entwickelt,  manch- 
mal aber  bedarf  sie  Monate  zur  vollständigen  Ausbildung. 

Von  den  Cerebralnerven  bleiben  nur  die  sensiblen  und  sensori- 
schen verschont,  die  motorischen  können  alle  afißcirt  sein.  Beinahe 
constant  ist  die  Betheiligung  der  Faciales,  gewöhnlich  des  unteren 
und  mittleren  Astes,  weniger  beständig  ist  das  Ergriffensein  des  Angen- 
facialis.  Constant  ist  der  motorische  Quintus,  Glossopharyngeus  and 
Vago-accessorius  afficirt,  sehr  oft  der  Hypoglossus  in  Mitleidenschaft 
gezogen.  Die  Functionen  des  KauenSi  Schluckens,  der  Articulation  sind 

1)  Berl.  klin.  Wochenschr.  1874.   S.  465. 
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daher  gewöhnlich  hochgradig  and  sehr  früh  beeinträchtigt.  Die  Be- 
tbeiligang  des  Vago-accessorios  verräth  sich  noch  durch  den  sehr 
häufigen  Lähmungszustand  des  Velam,  durch  respiratorische  Be- 
schwerden, Dyspnoeanfälle,  Herzklopfen  mit  freqnentem  Pulse ;  hier- 
her gehört  wohl  die  ohne  erkennbare  Ursache  entstehende  Tempe- 
ratnrsteigerung  in  einigen  Fällen.  Selten  scheint  Lähmung  im  Bereiche 
des  Larynx  zu  sein  (Parese,  dann  Paralyse  der  Grico-arythaenoidei 
post  im  Falle  von  Hoppe,  Functionsstörung  der  Stimmbänder  im  Falle 
Yon  Bernhardt  und  in  meinem). 

Von  den  höher  gelegenen  motorischen  Nerven  pflegt  der  Oculo- 
motorios  in  seinem  Aste  fttr  den  Levator  palpebrae  snp.  oft  ergriffen 
zu  sein;  seltener  ist  die  Betheiligung  der  den  Bulbus  bewegenden 
Muskeln. 

Es  sind  also  die  Bulbämerven  besonders  bevorzugt.  In  der  That 
entsteht  ein  Erankheitsbildy  das  dem  Duchenne'schen  sehr  ähnlich 
ist,  doch,  wie  wir  gesehen  haben,  in  vielen  wesentlichen  Beziehungen 
sich  von  ihm  unterscheidet.  Nur  in  seltenen  Fällen  sind  Bulbärer- 
Bcheinungen  weniger  ausgesprochen,  als  Lähmung  im  Bereiche  der 
Extremitäten  und  des  Rumpfes. 

Diese  letztere  war  in  allen  Beobachtungen  vorhanden.  Es  scheint, 
dass  im  Gegensatze  zur  spinalen  Muskelatrophie,  die  proximalen  Theile 
der  Extremitäten  stärker  ergriffen  werden,  als  die  distalen.  Wenig- 
stens war  dieses  der  Fall  in  unseren  Beobachtungen,  in  welchen  die 
grossen  Muskeln  besonders  stark  afficirt  waren,  welche  sich  am 
Rumpfe  inseriren,  der  Deltoideus,  Ileopsoas,  Tensor  fasciae  latae, 
Rectus  femoris,  Olutaei.  In  den  Beobachtungen  von  Senator  und 
Hoppe  wird  auch  erwähnt,  dass  Abduction  und  Erheben  im  Arm- 
gelenke, in  der  von  Bernhardt,  dass  die  Armbewegungen  besonders 
schwach  waren.  Am  Rumpfe  pflegen  besonders  die  Nacken-  und 
Halsmuskeln  stark  ergriffen  zu  sein,  aber  auch  die  Bauchmuskeln. 
Die  exspiratorische  Unzulänglichkeit  verrieth  sich  in  manchen  Fällen 
durch  leise  Stimme,  schwachen  Hustenstoss  u.  s.  w.  In  einigen  Fällen 
war  das  Diaphragma  gelähmt. 

Die  Intensität  der  Parese  ist  verschieden;  gewöhnlich  unbedeutend, 
kaun  sie  zur  vollständigen  Lähmung  steigen.  Diese  Parese  hat  einen 
eigenthtimlichen  Charakter,  es  ist  eine  erschöpfbare  Schwäche,  eine 
schnell  eintretende  Ermüdung.  In  dem  Maasse  als  eine  Function  ge- 
übt wird,  steigert  sich  die  Schwäche  in  den  entsprechenden  Muskeln 
bis  zur  Paralyse;  so  z.  B.  erlahmten  vollständig  die  Kaumuskeln  nach 
wenigen  masticatorischen  Bewegungen,  die  Schlundmuskeln  nach  einigen 
Schlingbewegungen,  die  Sprache  wurde  vollkommen  unverständlich 
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and  yersiegte  gänzlich  nach  kurzem  Beden  u.  s.  w.  Auch  das  Gaumen- 
segel  bot  diese  Erscheinung  in  meinem  und  Remak's  Falle;  in  diesem 
letzteren  hob  sich  das  Velum  ein  wenig  bei  dem  ersten  A- sagen, 
bei  Wiederholung  dieser  Yocale  hob  es  sich  immer  weniger,  bis 
schliesslich  Stillstand  eintrat.  Es  ist  daher  die  Angabe  verständ- 
lich, dass  in  vielen  Beobachtungen  die  paretischen  Erscheinungen  in 
den  Morgenstunden  geringfügig  waren,  ihre  Intensität  im  Laufe  des 
Tages  zunahm,  Abends  der  Zustand  am  schlimmsten  war.  In  allen 
meinen  darauf  untersuchten  Fällen  konnte  man  leicht  und  beliebig 
die  Parese  der  Extremitäten  in  eine  schlaffe  vollständige  Lähmong 
hinttberführen.  Die  Amplitude  der  Bewegungen  in  Arm  und  Hüftge- 
lenke sank  nämlich  gradatim,  um  nach  einer  gewissen  Zahl  von  Be- 
wegungen —  etwa  1 0  bis  20  —  auf  Null  herunterzukommen.  Zwar  er- 
holten sich  die  in  dieser  Weise  gelähmten  Muskeln  nach  kurzer  Zeit, 
doch  bleibt  ihre  schnelle  und  vollständige  Erschöpfbarkeit  ein  cha- 
rakteristischer Zug  der  Parese.  Am  schönsten  Hess  sich  diese  Er- 
scheinung demonstriren  an  den  am  stärksten  affidrten  Theilen,  also 
im  Arm-  und  Hüftgelenke,  weniger  prägnant  im  Hand-  und  Sprung- 
gelenke. Es  schien  sogar,  dass  Ermüdung  einer  Extremität  auf  die 
Leistungsfähigkeit  anderer  von  Einflüsse  ist;  doch  war  dieses  Sym- 
ptom nicht  constant.  Im  Falle  III  wurde  die  Sprache  unverständlicher 
nach  Ermüdung  der  Extremitäten. 

Eme  der  hervorstechendsten  Erscheinungen  ist  die  Labilität,  das 
Schwanken  in  der  Intensität  der  Symptome,  die  Bemissionen  und 
Exacerbationen,  die  Tage  und  Wochen  lang  anhalten  können.  Dieses 
beständige  Flactuiren  ist  allen  Stadien  der  Krankheit  gemein.  Auch 
im  Beginne,  wo  die  Erscheinungen  auftreten  und  sich  entwickeln,  sind 
bessere  und  schlimmere  Tage  vorhanden.  Dieselben  Bemissionen  fin- 
den wir  auf  der  Höhe  der  Krankheit,  zu  Zeiten,  wo  Bespirationsbe- 
hinderung,  Schlinglähmung,  Erstickungs-  und  DyspnoeanfäUe  eme 
Lebensgefahr  ausmachen.  Im  Stadium  der  Abnahme  der  Erschei- 
nungen ist  wieder  die  Besserung  durch  Exacerbationen  unterbrochen. 
Es  kommen  sogar  nach  erheblicher  Besserung,  die  einer  vollständigen 
Genesung  beinahe  gleicht.  Exacerbationen  vor,  die  wie  förmliche  Beci- 
dive  aussehen,  obwohl  es  zur  früheren  Intensität  und  Ausbildung  der 
Erscheinungen  nicht  immer  kommt.  Manchmal  aber  gewinnen  die 
Erscheinungen  nach  einer  Bemission,  die  bis  4  Jahre  anhalten  kann, 
an  In-  und  Extensität  und  führen  den  Tod  des  Patienten  herbei 
(Fall  von  Bernhardt). 

Die  paretischen  Muskeln  unterliegen  gewöhnlich  nicht  der  Atro- 
phie; in  einigen  Beobachtungen  wird  Abflachung  der  Nacken-  und 
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Masseterengegendy  Magerwerden  der  Zange  erwähnt.  Ebenso  fehlt 
es  an  fibrillären  und  fascioolären  Zaokangen;  nar  in  zwei  Beobach- 
tungen wird  angegeben,  dass  die  Zange  leicht  fibriliär  adtterte  (Bemak 
und  Oppenheim).  Dagegen  kommen  klonische  Zackangen  vor, 
Senator  sah  sie  in  den  Mandmaskeln,  Erb  in  den  Gesichts-  and 
Kaamoskeln,  ich  selbst  ausserdem  in  den  Stemocleidomastoidei,  Pec- 
torales  und  Deltoidei.  Als  Kegel  darf  wohl  angenommen  werden,  dass 
die  elektrische  Nervenmaskelerregbarkeit  normal  bleibt,  wenn  sie  auch 
in  ebigen  Beobachtangen  in  kleinen  Bezirken  leicht  herabgesetzt  ge- 
fanden warde;  ich  habe  aasserdem  in  dem  Falle  vom  Jahre  1890 
gröbere  Anomalien  der  elektrischen  Erregbarkeit  constatirt 

Was  das  Verhalten  der  Sehnenreflexe  anbetriflft,  so  ist  in  einigen 
Beobachtangen  angegeben,  dass  die  Kniereflexe  lebhaft  waren,  sogar 
leichter  Fassclonos  vorhanden  war.  Ich  habe  dies  bestätigen  können 
und  aasserdem  gefanden,  dass  die  Sehnenreflexe  an  den  Oberextre- 
mitilten  and  der  Unterkieferreflex  leichter,  als  normal  ausznlösen  sind. 
Ich  habe  aach  in  2  Fällen  constatiren  können,  dass  im  weiteren  Ver- 
laofe  der  Krankheit  die  Kniereflexe  ein  wechselndes  Verhalten  zeigteni 
bald  leicht,  bald  schwer  hervorzorafen  waren,  dass  sie  aaf  beiden 
Seiten  ungleich  waren,  es  schien  sogar,  dass  sie  sanken  in  dem  Maasse, 
als  die  Sehnen  beklopft  wurden,  dass  auch  in  ihnen  Ermüdung  ein- 
trat In  der  Beobachtung  vom  Jahre  1890  waren  sie  sogar  geschwun- 
den, um  mit  Eintritt  der  Besserung  wiederzukehren. 

Die  Hautreflexe  bieten  nichts  Bemerkenswerthes.  Es  verdient 
nnr  betont  zu  werden,  dass  in  nicht  wenigen  Beobachtungen  der 
Gaumen- Bachenreflex  aufgehoben  war.  Die  sogenannten  inneren 
Reflexe  (von  Blase  und  Mastdarm)  waren  stets  erhalten,  ebenso  wie 
die  Sensibilität  (mit  geringer  Ausnahme  der  Fälle  I  und  lU,  wo  die 
tactile  Sensibilität  der  Schleimhaut  des  Gaumens,  Rachens,  Larynx 
leicht  abgestumpft  war),  wie  die  Sinne  und  Psyche. 

Auf  der  Höhe  der  Erkrankung  sind  es  Kau-  und  Schlucklähmung, 
Erstickungsanfälle,  namentlich  aber  Bespirationsbeschwerden,  die  das 
Krankheitsbild  beherrschen.  Athemnoth  tritt  sehr  leicht  auf,  schon  bei 
geringen  Muskelleistungen,  beim  Essen,  Sprechen,  aber  auch  spontan 
in  Gestalt  von  schweren  Dyspnoeanfälllen^  Diese  letzteren  sind  ge- 
wöhnlich die  Todesursache.  Die  Beobachtangen  von  Erb  und  die 
meinigen  lehren  aber,  dass  auch  ein  günstiger  Ausgang  möglich  ist ; 
wäre  kein  anderes  Merkmal  vorhanden,  so  hätte  diese  einzige  That- 
saehe  genttgt,  um  diese  Fälle  von  der  Gruppe  der  Bulbärparalyse 
auszuscheiden,  um  daraus  eine  Krankheit  sui  generis  zu  machen.  Nach- 
dem die  Erscheinungen  eine  gewisse  Zeit,  Wochen  bis  Monate,  auf 
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der  Höbe  der  Entwicklung,  wenn  auch  mit  Remissionen  bestaoden 
haben,  tritt  allmäblicb  Bessemng  in  den  gefOrebteten  Symptomen  ein. 
Die  Atbmong  wird  freier,  Dyspnoeanfälle  werden  seltener  und  schwä- 
cber,  das  Seblucken  bessert  sieb  und  ermöglicbt  die  Emäbrung  des 
Kranken.  Aber  aucb  in  diesem  Stadium,  dessen  Daner  Aber  Monate 
sieb  binziebt,  läuft  der  Kranke  Gefabr  dureb  die  obne  erkennbare 
Ursacbe  eintretenden  Exacerbationen.  In  den  glttcklicben  Fällen 
kommt  der  gewObnlicb  junge  und  vorber  kräftige  Kranke  aucb  fiber 
diese  Oefabren  bindurcb,  die  Besserung  scbreitet  immer  fort,  bis  naeh 
Monaten  Genesung  eintritt. 

Wenn  aucb  die  Entwicklung  der  Krankbeit  in  ziemlicb  raschem 
Tempo  geschieht,  so  ist  sie  doch  von  langer  Dauer;  der  kürzeste 
Verlauf  betrug  6  Monate,  im  Falle  von  Oppenheim  trat  der  Tod 
nach  2 V«  Jahren,  in  dem  Bernhardt'schen  nach  über  4  Jahren  ein. 

Die  Frage,  ob  die  Diagnose  dieser  selbständigen  und  in  manchen 
Fällen  heilbaren  Affection  gestellt  werden  kann,  muss  bejaht  werden. 
Wenn  bulbäre  Symptome  bei  einem  jungen  Individuum  in  rascher 
Reibenfolge  auftreten  und  der  Rumpf  und  die  Extremitäten  an  der 
Parese  betheiligt  sind,  wenn  die  Bulbärparalyse  in  yielen  Beziehungen 
von  der  Duchenue'scben  abweicht,  wenn  die  Kaumuskeln  frühzeitig 
und  in  hohem  Maasse  ergriffen  sind,  ausser  den  unteren  Gesichts- 
ästen auch  der  Augenfacialis  afficirt  ist,  wenn  Ptosis,  oder  Parese 
eines  äusseren  Augenmuskels  vorhanden  ist,  Atrophie,  fibrilläre 
Zuckungen  und  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  fehlen, 
wenn  Respirationsbeschwerden,  Dyspnoeanfälle  im  KrankbeitsbUde 
eine  bedeutende  Rolle  spielen,  die  Parese  die  oben  angefahrte  Eigea- 
tbttmlichkeit  zeigt,  wenn  es  sich  um  eine  schnell  und  leicht  eintre- 
tende Ermüdbarkeit  der  Muskeln  bandelt,  wenn  die  Erscheinungen 
Schwankungen  nicht  allein  von  Tag  zu  Tag  unterworfen  sind,  son- 
dern aucb  im  Laufe  eines  Tages,  wenn  beträohtliche  Remissionen 
und  Exacerbationen  vorkommen,  die  Sehnenreflexe  erhalten  sind, 
dann  haben  wir  es  mit  der  hier  besprochenen  Krankbeitsspecies 
zu  thun. 

Wie  so  oft  in  der  Pathologie,  lassen  sich  in  Betreff  ihrer  Aetiologie 
und  Pathogenese  nur  Vermutbungen  aussprechen.  Zunächst  wird  es 
sich  ja  darum  bandeln,  ihre  klinische  Selbständigkeit  zu  sichern. 
Hereditäre  Momente  scheinen  .nicht  im  Spiele  zu  sein ,  nur  in  einem 
Falle  Hess  sich  eruiren,  dass  der  Vater  der  Patientin  an  Gehirntumor 
starb.  Syphilis,  Alkoholismus,  irgend  andere  Giftwirkung  ist  aus- 
geschlossen. Es  ist  auch  keine  nach  acuten,  infectiösen  Krankheiten 
entstehende  Affection.    In  einem  Falle  konnte  man  cblorotische  Be- 
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schaffenheit  des  Blutes  nachweisen,  die  anderen  betreffen  kräftige 
Indiyidaen.    Das  junge  Alter  scheint  prädisponirend  zu  wirken. 

Das  multiple  Auftreten  der  Fälle  (ich  habe  alle  drei  zur  selben 
Zeit  beobachtet),  das  ausschliessliche  Befallensein  der  motorischen 
Apparate  legt  die  Vermuthung  nahe,  dass  es  sich  vielleicht  um 
toxische  Wirkung  handelt.  Manche  Erfahrungen  der  Pathologie 
lehren  ja,  dass  gewisse  Schädlichkeiten  vornehmlich  das  motorische 
Gebiet  lädiren.  0  Ich  will  nur  anfahren ,  dass  die  Ophthalmoplegia 
externa  (nuclearis)  mit  Vorliebe  nach  infectiösen  und  contagiOsen 
Krankheiten  entsteht  (Diphtherie,  Influenza,  Syphilis),  nach  Vergif- 
tungen (Alkohol,  Eohlendunst,  Schwefelsäure,  vielleicht  Blei).  In 
dieser  Beziehung  ist  die  neueste  Mittheilung  von  Eisenlohr^)  von 
eminenter  Wichtigkeit  Er  hat  in  3  Fällen  auf  der  Höhe  des  Typhus 
abdominalis  einen  bulbären  Symptomencomplex  beobachtet,  der  in 
manchen  Zttgen  unserem  Bilde  ähnlich  ist,  nämlich  Lähmung  des 
articalatorischen  Apparates,  der  Lippen,  Zunge,  Gaumen,  der  Kiefer- 
muskeln,  Schluckbehinderung,  Parese  der  gesammten  Körpermuscu- 
latnr,  Wechsel  in  der  Intensität  der  Symptome,  keine  Störung  der 
Sensibilität,  der  Beflexe,  keine  neuritischen  Symptome ;  Genesung  in 
2  Fällen.  Die  mikroskopische  Untersuchung  des  letal  verlaufenden 
Falles  ergab  keine  wesentliche  Veränderung  im  Centralnervensystem, 
dagegen  hat  die  Bacteriologie  positive  Resultate  geliefert.  Impfstiche 
aus  der  Oblongata  und  dem  unteren  Abschnitte  der  linken  vorderen 
Centralwindung  gaben  eine  üppige  Cnltur  eines  gelben  Coccus,  der  dem 
Staphylococcus  vitreus  ähnlich  ist.  Schnittpräparate  aus  den  unter« 
sten  Theilen  beider  linken  Centralwindungen ,  Oblongata,  Halsmark, 
Uebergang  vom  Dorsal-  zum  Lendenmarke,  N.  opticus  zeigten  eine 
Bacillenform  gut  färbbar  nach  Weigert  und  Gram.  Im  Gesichts- 
nerven befanden  sich  die  Bacillen  zwischen  den  NervenrOhren ,  im 
Rttckenmarke  und  der  Oblongata  in  den  Nenrogliabalken ,  Gewebs- 
spalten  und  pericellulären  Räumen. 

Wenn  Curschmann  den  Nachweis  von  Typhusbacillen  im 
Rückenmarke  bei  entsprechenden  intra  vitam  spinalen  Symptomen 
gebracht  hat,  so  lehren  die  Fälle  von  Eisenlohr,  dass  massenhafte 
EinwanderuDg  von  andersartigen  Mikroorganismen  ins  Centralnerven- 
system in  der  Production  schwerer  Bnlbärerscheinungen  eine  beson- 
dere Rolle  spielen  können. 

Per  analogiam  könnte  man  für  den  hier  besprochenen  bulbären 

1)  Siehe  die  aust'Qhrliche  Zusammenstellung  von  Higier  (Gazeta  lekarska 
1893.  No.  5  ii.  6). 

2)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1893.  Nr.  6. 
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Symptomencomplex  an  Toxine  denken,  die  lähmend  auf  gewisse 
motorische  Apparate  einwirken,  aber  keine  anatomische  Läsion  her 
beiftthren.  Dieser  letztere  Umstand  könnte  es  begreiflich  finden,  dass 
die  geschilderte  FnnctionstOrung  znm  Rückgänge  fähig  ist.  Der  An- 
griffspunkt dieser  hypothetischen  Toxine  würde  sicherlich  das  Gentral- 
nervensystem  sein,  ob  aber  die  Hemisphären,  ob  die  Oblongata, 
muss  dahingestellt  bleiben,  doch  scheint  die  letztere  Annahme  die 
wahrscheinlichere. 

Es  ist  ja  möglich,  dass  bei  verfeinerter  Technik  der  Untersnchang 
des  Centralnerrensystems  sich  dennoch  in  solchen  Fällen  Alterationen 
finden  werden,  einstweilen  müssen  sie  anter  den  centralen  Nenrosen 
Platz  finden. 

Die  Heilbarkeit  ist  eine  der  hervorstechendsten  Erscheinangen 
die  dieser  Nenrose  eine  Sonderstellnng  sichern.  Alle  meine  4  FUlle 
verliefen  günstig.  Es  soll  aber  nicht  vergessen  werden,  dass  die 
Mehrzahl  der  Fälle  letal  endete,  die  Prognose  daher  zweifelhaft  za 
stellen  ist,  am  so  mehr,  als  eine  sogar  längere  Bemission  trügerisch  eine 
Heilang  vortänscben  kann. 

Bei  der  der  Affection  immanenten  Tendenz  zar  Aasgleichang  der 
FonctionstOrnngen  ist  es,  wie  so  oft,  schwer  zn  beartheilen,  in  wel- 
chem Verhältnisse  dass  von  ans  eingeschlagene  therapeatische  Ver- 
fahren daza  beigetragen  hat.  Wir  haben  conseqaent  centrale  Gal- 
vanisation angewendet,  innerlich  Tonica,  Ergotin  gereicht,  namenllieh 
aber  aaf  die  reichliche  Emährnng  das  Hauptgewicht  gelegt  Ist  es 
doch  wahrscheinlich,  dass  zur  Erlangang  des  günstigen  Besaltats  das 
junge  Alter  unserer  zumeist  kräftigen  Patienten  am  meisten  beige- 
tragen hat. 


XVIII. 

Kleine  Mittheilnngeo. 

1.  Ein  Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  des  Morbus 

Basedowii. 

(Aas  der  medicinischen  Klinik  zu  Leipzig.) 

Von 

Dr.  med,  0.  Hezel. 

Da  die  Frage  nach  dem  anatomischen  Substrat  des  Morb.  Basedowii 
noch  nicht  endgültig  gelöst  ist  und  die  zu  diesem  Zwecke  pathologisch- 
anatomisch genauer  untersuchten  Fälle,  deren  Zahl  eine  relativ  kleine  ist, 
noch  keine  einwandsfreien  Schlüsse  gestatten,  so  sind  Untersuchungen  wei- 
terer Fälle  von  Werth.  Diese  Erwägangen  mögen  die  Veröffentlichung 
des  folgenden  von  mir  im  Sommer  1889  in  der  hiesigen  medicinischen 
Klinik  untersuchten  und  jüngst  einer  nochmaligen  genauen  Durchsicht 
unterzogenen  Falles  rechtfertigen.  Ich  nehme  an  dieser  Stelle  gleichzeitig 
Gelegenheit,  Herrn  Qeh.  Medicinalrath  Prof.  Dr.  Ourschmann  für  die 
gütige  Ueberlassung  des  Materials  meinen  verbindlichsten  Dank  auszu- 
sprechen.    Herr  Dr.  Krehl   hat  mich  bei  der  Untersuchung  unterstützt. 

£s  handelt  sich  um  einen  typischen  Fall  von  Morb.  Basedowii,  der 
eine  45  Jahre  alte  Frau  betrifft.  Aus  der  Anamnese  des  Krankheitsfalles 
mag  Folgendes  hervorgehoben  werden.  Mutter  starb  an  einem  Herzleiden, 
Pat  selbst,  immer  blutarm,  war  kinderlos  verheirathet.  Eintritt  der  Menses, 
die  immer  sehr  schwach,  aber  regelmässig  waren,  im  14.  Lebensjahre.  Im 
30.  Lebensjahre  bereits  Menopause,  danach  immer  Unterleibsbeschwerden. 
Seit  dem  41.  Lebensjahre  starkes  Herzklopfen  und  zunehmende  Athemnoth. 
Bald  danach  Anschwellung  der  Schilddrüse  und  Hervortreten  der  Aug- 
äpfel. Wechselnde  Besserungen  und  Verschlimmerungen  bis  zur  Aufnahme 
in  die  Klinik  im  März  1889.  Zu  dieser  Zeit  bot  die  Kranke  einen  leid- 
lichen Ernährungszustand,  blasse,  im  Gesicht  cyanotische  Hautfarbe,  ge- 
ringes Oedem  am  ganzen  Körper,  normale  Temperatur,  erhebliche  Dyspnoe, 
auch  in  der  Ruhe,  einen  kleinen,  weichen,  ungleich-  und  unregelmässigen 
Puls  von  hoher  Frequenz  (bis  zu  200  in  der  Minute)  bei  starkem  Gefühl 
von  Herzklopfen,  starken  Exophthalmus,  Gräfe'sohes  und  S  teil  wag - 
8ches  Symptom,  ziemlich  grosse  Struma,  Schwellung  der  Jugularvenen  und 
Hypertrophie  und  Dilatation  des  Herzens  bei  reinen  Tönen.  Unter  starker 
Zunahme  der  Herzschwäche  erfolgte  nach  12  Tagen  der  Tod. 

Aus  dem  Sectionsbefund  verdient  das  Folgende  der  Erwähnung :  Das 
knöcherne  Schädeldach  zeigt  eine   leichte   Asymmetrie  derart ,  dass  die 
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rechte  Hälfte  weiter  erscheint,  als  die  linke,  und  ist  sehr  schwer  and  dick. 
Nähte  verstrichen.  Tabula  vitrea  frei  von  Auflagerungen  und  VerdickoDgen. 
Dura  mater  an  der  Convexität  massig  gespannt,  nirgends  verwachsen,  nicht 
verdickt,  Innenfläche  glatt  und  spiegelnd.  Die  Meningen  haben  mittlere 
BlutfflUe,  sind  nirgends  getrübt,  verdickt  oder  mit  der  Himsubstanz  fester 
verwachsen. 

Von  der  Thymusdrüse  sind  noch  deutliche,  aber  nicht  erhebliche  Reste 
erhalten. 

Beide  Pleurahöhlen  und  der  Herzbeutel  enthalten  beträchtliche  Men- 
gen klarer  Flüssigkeit,  sind  sonst  glatt  und  spiegelnd. 

Das  Herz  ist  entschieden  vergrössert  (Gewicht  450  Grm.).  Beide  Ven- 
trikel sehr  schlaff.  Der  rechte  Ventrikel  ist  erweitert,  an  der  Spitze  durch 
eine  ziemlich  tiefe  Furche  vom  Huken  Ventrikel  abgesetzt.  Ostien  nonnal 
weit,  an  den  Klappen  keine  Veränderungen.  Linker  Ventrikel  ebenfalls 
weit,  ziemlich  dickwandig.    Klappen  und  Ostien  ohne  Befund. 

Lungen  ohne  bemerkenswerthen  Befund. 

lieber  die  Abdominalorgane  ist  ausser  Stauungserscheinungen  nichts 
Wesentliches  zu  berichten.  Bemerkenswerth  ist  noch  der  Befund  der 
Genitalorgane.  Der  Uterus  ist  ausserordentlich  klein,  der  Cervix  etva 
1  Vs  mal  80  lang  als  das  Corpus.  Die  Ovarien  sind  bohnengross  nod 
sehr  derb. 

Einer  genauen  mikroskopischen  Untersuchung  wurden  unterworfen: 
1.  das  Halsmark  und  der  grösste  Theil  des  Hirnstammes,  2.  der  Hais 
sjmpathicus,  3.  die  Nervi  vagi,  4.  das  Herz,  5.  die  Schilddrüse. 

Gehirn  und  Rückenmark,  welche  bei  makroskopischer  Betrachtung 
nichts  Auffallendes  darboten,  wurden  in  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtet 
und  in  Gelloidin  eingebettet.  Der  obere  Abschnitt  des  Brustmarkes  und 
das  ganze  Halsmark  wurden  in  etwa  1  Cm.  lange  Stücke  zerlegt  und  von 
jedem  dieser  Stücke  eine  Anzahl  Schnitte  angefertigt.  Dieselben  wurden 
nach  Pal,  mit  Nigrosin,  Pikrocarmin  und  Hämatoxylin  gefärbt.  Mednila 
oblongata  und  Pons  wurden  in  Serien  geschnitten  und  ausserdem  der 
Vierhügelgegend  noch  eine  grössere  Anzahl  Schnitte  entnommen.  Die  eine 
Hälfte  der  letzteren  und  der  Serienschnitte  wurden  nach  Pal  gefärbt,  die 
andere  mit  Ammoniakcarmin  und  Hämatozylin.  Die  genaueste  Durchsicht 
aller  dieser  Schnitte  unter  steter  Vergleichung  derselben  mit  der  Serie 
eines  vollkommen  gleich  behandelten  gesunden  Gehirns  vermochte  an  keiner 
Stelle  eine  sichere  pathologische  Veränderung  zu  entdecken,  d.  h.  weder 
einen  Faserschwund,  noch  eine  Verminderung  der  Zahl  oder  Veränderung 
des  Aussehens  der  Ganglienzellen,  noch  eine  Wucherung  der  Stützsubstanx, 
endlich  auch  keinerlei  Erkrankung  der  Blutgefässwände;  der  Centralkanal 
war  auch  nirgends  obliterirt  oder  abnorm  erweitert.  Ganz  besonders  wurde 
unter  Anderem  geachtet  auf  die  Corpora  restiformia  und  die  solitären 
Bündel,  die  in  einem  von  MendeP)  untersuchten  Falle  halbseitig  ge- 
kreuzt atrophisch  gefunden  worden  sind.  Vollkommen  gleich  waren  anch 
in  meinem  Falle  die  Grössenverhältnisse  der  beiderseitigen  Gebilde  nicbt^ 
aber  es  konnte  weder  an   den  nach  Pal  behandelten,   noch  an  den  mit 
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Cannin  gefärbten  Präparaten  ein  wirklicher  Faserschwnnd  mit  entspre- 
ebender  Wnchemng  der  Stfltzsnbstanz  constatirt  werden.  Und  die  blosse 
and  noch  dazu  nnerhebliche  Grössendifferenz  kann  ich  nicht  im  Sinne  einer 
Atrophie  ansprechen,  da  man  sie  an  vielen  Gehirnen  ohne  entsprechende 
Krankheitssymptome  im  Leben  finden  kann. 

Die  beiden  Grenzstränge  wurden  von  der  oberen  Halsanschwelinng 
an  bis  snr  2.  Brnstanschweliang  herauspräparirt,  wobei  die  nach  dem 
Flexas  cardiacns  abgehenden  Zweige  eine  Strecke  weit  mitgenommen  wur- 
den. Aeosserlich  war  an  dem  ganzen  Gebilde  nichts  Auffallendes  zu  ent- 
decken,  keine  merkliche  Verdünnung,  keine  Verkleinerung  der  Anschwel- 
lungen ;  auch  waren  keine  Verwachsungen  mit  der  Umgebung  vorhanden. 
Jedem  zwischen  2  Anschwellungen  liegenden  Abschnitte  des  Stranges  wur- 
den zunächst  kleine  Stflcke  entnommen  und  zum  Theil  24  Stunden  lang 
in  Iproc.  Ueberosmiumsäure  gebracht  und  dann  in  Glycerin  conservirt, 
zum  Theil  in  physiologischer  Kochsalzlösung,  oder  in  verdünnter  Essig- 
Bänre  oder  in  verdünnter  Pikrocarminlösung  zerzupft  und  sofort  mikro- 
skopisch untersucht.  Die  übrigen  Theile  des  Grenzstranges  mit  den  Anschwel- 
lungen wurden  in  MüUer'scher  Flüssigkeit  gehärtet,  danach  in  fliessendem 
Wasser  ausgewaschen,  in  Alkohol  nachgehärtet  und  zum  Theil  in  Celloidin, 
zum  Theil  in  Paraffin  eingebettet.  Die  Ganglien  wurden  fast  vollständig 
in  dünne  Schnitte  zerlegt,  den  übrigen  Theilen  des  Stranges  eine  grosse 
Zahl  von  Schnitten  entnommen.  Zur  Färbung  aller  dieser  kamen  Alaun- 
h^matoxylin  in  Verbindung  mit  Eosin  oder  Ammoniakcarmin  in  Verwen- 
dung. In  den  mit  Osmiumsäure ,  Essigsäure,  Kochsalzlösung  u.  s.  w.  be- 
handelten und  zerzupften  Präparaten  fanden  sich  nur  einzelne  wenige  in 
Zerfall  begriffene  Nervenfasern,  der  weit  überwiegende  Theil  zeigte  ein 
vollkommen  normales  Aussehen.  Desgleichen  fand  sich  auch  in  den  vom 
Strange  nach  vorheriger  Erhärtung  in  Müller'scher  Flüssigkeit  angefertigten 
Querschnitten  kaum  etwas  Bemerkenswerthes.  Die  im  Folgenden  zu  be- 
schreibenden Veränderungen  der  Anschwellungen  waren  hier  gar  nicht 
oder  nur  eben  angedeutet  zu  beobachten.  Jedenfalls  zeigten  die  Quer- 
schnitte der  Nervenfasern  ein  ganz  normales  Aussehen,  und  eine  erheb- 
liche Vermehrung  des  Bindegewebes  war  nicht  zu  finden.  Dahingegen 
konnten  in  allen  3  Halsanschwellungen  beider  Seiten  in  verschieden,  aber 
nicht  erheblich  ausgedehnter  Weise  folgende  pathologische  Veränderungen 
constatirt  werden: 

1.  Infiltration  der  Wände  kleiner  Gefässe,  namentlich  Venen,  mit 
Rundzellen,  theilweise  auch  Verengerung  des  Gefässlumens,  an  einzelnen 
Exemplaren  bis  zur  vollständigen  Obliteration ; 

2.  kleine  Hämorrhagien ; 

3.  Kemwucherungen  der  bindegewebigen  Kapseln  der  Ganglienzellen, 
theilweise  mit  Rundzelleninfiltration  in  der  Umgebung  gepaart; 

4.  stellenweise  Vermehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes,  theil- 
weise mit  Rundzelleninfiltration  derselben; 

5.  degenerative  Veränderungen  einer  Anzahl  von  Ganglienzellen,  die 
verschiedene  Stadien  der  Atrophie  darstellen. 

Ein  Theil  der  afficirten  Ganglienzellen  zeigt  eine  ungleichmässige 
TinctioD,  so  dass  helle  und  dunkle  Partien  in  demselben  Zellkörper  neben 
einander  liegen,  und   meist  auch  einen  äusserst  schwach  gefttrbten  oder 
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gar  nicht  mehr  erkennbaren  Kern ;  ein  anderer  Theil  hat  alle  Fortsätze  ver- 
loren unter  gleichzeitiger  mehr  oder  weniger  fortgeschrittener  Schrnmpfang 
des  übrigen  Zellkörpers,  so  dass  ein  breiter  Lückenranm  zwischen  6aD> 
glienzelle  nnd  Kapsel  vorliegt,  der  theilweise  mit  Zellen  erfallt  ist,  welche 
von  der  Kapsel  ans  in  das  Lumen  hineingewuchert  sind.  In  noch  weiter 
fortgeschrittenen  Fällen  endlich  ist  nur  noch  ein  kleines  Pigmenthftnfchen 
im  Innern  der  stark  gewucherten  Kapsel  erkennbar. 

Von  den  eben  beschriebenen  Veränderungen  sind  nicht  alle  Theile 
der  Ganglien  gleichmassig  ergriffen,  auch  kann  man  nicht  bestimmte  Herde 
unterscheiden,  sondern  in  unregelmässiger  diffuser  Ausbreitung  durchsetzt 
der  Process  den  Ganglienkörper ,  so  dass  auf  den  verschiedenen  Qaer- 
schnitten  verschieden  grosse  Theile  der  Fläche  und  in  ganz  verschiedener 
Anordnung  ergriffen  sind.  Am  wenigsten  intensiv  findet  sich  die  Ver- 
änderung in  den  mittleren  Halsanschwellungen,  stärker  in  den  oberen  und 
unteren,  am  stärksten  in  der  rechten  oberen  und  linken  unteren. 

Die  beiden  Nervi  vagi  wurden  fast  in  ihrer  ganzen  Länge  von  der 
Schädelbasis  bis  zum  Herzen  herauspräparirt.  Aeusserlich  war  nichts  Ab- 
normes an  ihnen  zu  bemerken.  Jedem  derselben  wurden  zunächst  in  ver- 
schiedenen Höhen  kleine  Stücke  zur  Untersuchung  im  frischen  Zustande 
entnommen,  die  zum  Theil  in  physiologischer  Kochsalzlösung,  zum  Theil 
in  Müller'scher  Flüssigkeit,  zum  Theil  nach  Einlegen  in  1  proc.  Osmium- 
Bäure  in  Gljcerin  zerzupft  zur  Untersuchung  gelangten.  Bei  der  Durch- 
musterung zahlreicher  Präparate  konnten  nur  ganz  vereinzelte  Nerven- 
röhren, deren  Mark  in  Zerfall  begriffen  oder  schon  verschwunden  war, 
und  auch  einzelne  in  der  Regeneration  begriffene  Fasern  gefunden  werden, 
jedenfalls  in  nicht  grösserer  Anzahl,  als  man  wohl  in  jedem  normalen 
Nervenstamm  erkennen  kann.  Die  übriggebliebenen  Stücke  der  beiden 
Nerven  wurden  dann  in  Müller'scher  Lösung  gehärtet  und  in  der  üblichen 
Weise  weiter  behandelt,  theils  in  Paraffin,  theils  in  Gelloidin  eingebettet. 
Die  angefertigten  Schnitte  wurden  mit  Nigrosin,  mit  Alauncarmin,  mit 
Hämatoxylin-Eosin  gefärbt.  In  keinem  der  so  hergestellten  Präparat« 
konnte  man  den  zweifellosen  Untergang  von  Nervenfasern  constatiren.  An 
einzelnen  Stellen  schien  eine  Vermehrung  der  Bindegewebskeme  vorm- 
liegen,  aber  doch  nirgends  eine  erhebliche.  Auffallende  Veränderungen 
der  Gefässe  waren  ebenfalls  nicht  vorhanden.  Von  den  in  Iproc.  Os- 
miumsäure  fixirten  Stücken  wurden  auch  Querschnitte  hergestellt,  deren 
Untersuchung  gleichfalls  keine  Degeneration  von  Nervenfasern  ergab. 

Vom  Herzen  wurden  gesondert  die  Musculatnr  und  die  Verzwei- 
gungen der  Nerven  untersucht.  Zu  letzterem  Zwecke  wurden  diejenigen 
Theile  der  Vorhöfe,  in  welchen  die  Geflechte  und  Qanglienanhäufnngen 
liegen,  in  Serienschnitte  zerlegt  und  diese  mit  Hämatozylin-Eosin  gefilrbt 
Ausser  einer  starken  Blutfülle  fand  sich  nichts  Abnormes.  Die  Ganglien- 
zellen waren  ganz  im  Gegensatz  zu  dem  Befund  im  Halssympathicns  alle 
wohlerhalten,  ganz  gleichmässig  tingirt,  zeigten  alle  einen  deutlichen  Ken, 
keine  Spur  von  Schrumpfung,  die  Kapseln  derselben  keinerlei  Kemwuche- 
rung,  das  sie  umschliessende  Bindegewebe  und  die  in  diesem  verlaufenden 
Gef^se  waren  vollkommen  frei  von  pathologischen  Veränderungen.  Der 
Herzmuskel  wurde  rechtwinklig  zur  Längsaxe  in  6  Schichten  zerlegt  and 
jede  Schicht  wieder  in  kleinere  Stücke  zerschnitten,  von  jedem  Stflä  eine 
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Anzahl  Schnitte  angefertigt,  so  dass  also  möglichst  viele  Theile  des  gan- 
zen Gebildes  zur  Untersuchnng  kamen.  Eine  genaue  Dnrchmasternng 
aller  dieser  mit  Hämatoxylin-Bosin  gefärbten  Schnitte  ergab  keinerlei  be- 
merkenswerthe  Verändernngen  des  Endo-  and  Pericards  und  der  Klappen, 
ganz  normale  Beschaffenheit  der  Muskelfasern,  eine  zweifelhafte,  jeden- 
falls sehr  geringe  Vermehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes  und  keine 
Veränderung  an  den  Geissen. 

Dieser  negative  Befund  an  der  Herzmnsculatur  war  für  uns  deswegen 
von  besonderem  Interesse,  weil  die  Kranke  im  Leben  die  Zeichen  der 
schwersten  Herzschwäche  dargeboten  hatte.  Nun  hat  man  diese  bei  Herz- 
und  Infectionskrankheiten  bisher  in  allen  sorgfältig  untersuchten  Fällen 
durch  Erkrankungen  des  Mjocards  begründen  können.  —  Für  unseren 
Fall  ist  das  in  keiner  Weise  gelungen. 

Die  Schilddrüse  ist  vergrössert.  Der  rechte  Lappen  hat  eine  Höhe 
von  8  Cm.,  die  linke  von  6,5  Cm.  Die  Oberfläche  ist  flach  gelappt,  die 
Consistenz  massig  derb.  Die  Schnittfläche  erscheint  gröber,  stellenweise 
auch  feiner  porös  und  sehr  blutreich;  scharf  abgegrenzte  Knoten  sind 
nicht  erkennbar,  ebenso  keine  Cysten.  Das  Organ  wurde  nach  Härtung 
in  Müller'scher  Flüssigkeit  in  Celloidin  eingebettet,  die  Schnitte  mit  Hä- 
matoxylin-Eosin  gefärbt.  Bei  der  mikroskopischen  Betrachtung  fällt  zu- 
nächst neben  einer  strotzenden  Füllung  aller  Blutgeftsse  die  Erweiterung 
der  grössten  Zahl  der  Acini  auf.  Dieselben  sind  gleichzeitig  sehr  unregel- 
mässig gestaltet;  in  einzelne  derselben  ragen  auch  Epithelzapfen  vom  Rande 
her  ins  Lumen  hinein.  CoUoide  Substanz  findet  sich  nur  in  sehr  spär- 
licher Menge  in  den  Drüsenräumen,  in  vielen  überhaupt  gar  nicht.  Das 
Epithel  der  Acini  ist  theilweise  normal,  vielfach  aber  auffallend  gewuchert» 
Die  Zeilen  stehen  dann  dicht  gedrängt  neben  einander,  haben  cylindriscbe 
Form  angenommen ;  oft  sieht  man  zwei  und  mehr  Schichten  über  einander 
liegen.  Gleichzeitig  haben  viele  Epithelzellen  eine  ganz  ungewöhnliche 
Grösse,  enthalten  Kerne,  welche  doppelt  bis  4-  und  5 mal  so  gross  sind 
als  die  normalen  Zellkerne.  Vielfach  sind  mehrere,  stellenweise  auch  zahl- 
reiche dieser  hypertrophischen  Zellen  ins  Innere  des  Acinus  hinein  abge- 
stoasen,  so  dass  man  lebhaft  an  das  Bild  einer  katarrhalisch  afficirten 
Schleimhaut  erinnert  wird.  Die  ganze  Veränderung  kann  nicht  als  blosse 
Hyperplasie  aufgefasst  werden,  sondern  ist  entschieden  als  Adenom  an- 
zusprechen. Neben  dieser  Entartung  des  Parenchyms  bestehen  noch  wei- 
tere bemerkenswerthe  Veränderungen  am  Gefäss-  und  Stützapparat.  Auf 
zahlreichen  Stellen  finden  sich  theils  grössere  herdförmige,  theils  ausgebrei- 
tetere  diffuse  Blutergüsse,  und  nicht  minder  zahlreiche  Partien  der  Binde- 
gewebsbalken,  namentlich  in  der  unmittelbaren  Nähe  der  Blutgefässe,  sind 
mit  Rundzellen  ganz  dicht  infiltrirt.  Auch  einzelne  Bezirke  des  Drüsen- 
gewebea  zeigen  eine  ganz  diffuse,  allerdings  weniger  dichte  Rundzellen- 
iofiltration.  Schliesslich  findet  man  noch  hie  und  da  bald  grössere,  bald 
kleinere  nekrotische  Herde,  in  deren  Umgebung  immer  reichliche  Rund- 
zelleninfiltrationen gelegen  sind;  in  einzelnen  Geissen,  die  in  der  Nähe 
solcher  Nekrosen  verlaufen,  besteht  Stase.  Die  letzteren  Erscheinungen, 
namentlich  die  starken  Rundzelleninfiltrationen,  sind  der  zweifellose  Aus- 
druck einer  Entzündung«  Die  gesammte  Veränderung  würde  als  adeno- 
matöse Entartung  mit  interstitieller  Entzündung  aufzufassen  sein. 
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Wir  UDterlassen  es  absichtlich,  aas  dem  angeführten  Befand  irgend 
welche  Schlüsse  für  die  Theorie  der  Basedow'schen  Krankheit  za  ueheD ; 
ehe  eine  solche  aafgestellt  werden  kann,  dürften  noch  manche  Vorarbeiten 
sa  erledigen  sein.  Aber  jeder  sorgfiütig  beobachtete  Fall  wird  späteren 
Untersachern  dienen  können. 


2.   Sclerodermie  an  den  gelähmten  Gliedmaassen  bei 

Myelitis  dorsalis. 

Von 

Prof.  Fr.  Schnitze 

In  Bonn. 

Die  Beziehangen  der  Sclerodermie  za  Erkrankangen  des  Nerven- 
systemes  sind  häafig  erörtert  worden,  zuletzt  in  eingehender ^  kritischer 
und  meines  Erachtens  zatreffender  Weise  besonders  von  D  in  kl  er  in  seinem 
Aafsatze  „Zar  Lehre  von  der  Sclerodermie^^  im  Deatschen  Archiv  f.  klin. 
Medicin  Bd.  48,  S.  5 14  ff. 

Die  folgende  Mittheilang  soll  einen  weiteren  klinischen  Beitrag  sa 
dieser  Frage  bringen. 

Im  December  1892  warde  in  die  medicinische  Klinik  za  Bonn  eine 
29  jährige  Fraa  Scb.  aas  D.  aufgenommen,  welche  angab,  dass  sie  früher 
bis  vor  ihrer  jetzigen  Krankheit  stets  gesand  gewesen  sei ;  nar  sei  sie  als 
Madchen  bleichsüchtig  gewesen.  Im  Jahre  1881  gebar  sie  aasserehelieh 
ein  Kind,  das  sehr  schwächlich  war  und  nach  7  Wochen  an  ^^bens- 
schwäche'*  zu  Omnde  ging.  Irgend  ein  Ausschlag  soll  bei  dem  Kinde 
nicht  bestanden  haben.  Im  Jahre  1885  heirathete  sie  einen  52jährigen 
Mann,  der  syphilitisch  gewesen  sein  soll.  Er  wurde  wenigstens  ehunal 
mit  Ung.  cinereum  behandelt  und  nach  Aachen  geschickt.  Er  starb  1888 
an  einer  nicht  näher  zu  bezeichnenden  Krankheit. 

Die  Kranke  selbst  bekam  4  Wochen  vor  dem  Tode  ihres  Mannes 
einen  Ausschlag  an  der  Nase,  von  dem  noch  jetzt  zwei  kleine  Narben  an 
der  Gesichtshaut  dicht  neben  und  nach  aussen  von  den  Nasenflügeln  sieht- 
bar  sind.  Im  März  1888  trat  eine  Erkrankung  des  rechten  Ellbogen- 
gelenkes hinzu,  die  unter  Anwendung  von  warmen  Umschlägen  in  etwa 
5  Wochen  heilte.  Im  April  desselben  Jahres  trat  eine  entzündliche  Er- 
krankung am  rechten  Kniegelenke  ein,  welche  mit  „Auskratzung''  nnd 
Einreibung  von  grauer  Salbe  behandelt  wurde  und  erst  nach  späteren 
Schienenverbänden  im  September  1888  ausheilte. 

Im  September  1889  heirathete  sie  von  Neuem  und  bekam  dann  im 
October  desselben  Jahres  Schmerzen  und  Druckgefühl  in  derMagen- 
gegend,  ebenso  im  rechten  Hjpochondrium.  Nachdem  diese  abnormen 
Empfindungen  mehrere  Wochen  gedauert  hatten,  entstand  ein  kribbeln- 
des Gefühl  im  linken  Fuss,  später  schmerzende  Empfindungen 
im  rechten,  und  zwar  besonders  in  der  zweiten  Zehe,  welche  „steiT^ 
geworden  sein  soll.  Auch  hatte  die  Kranke  im  rechten  Fusse  zuweilen 
das  Gefühl,   als  ob  sie  auf  Wolle  ginge.     Allmählich  kam  eine  stärkere 
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Gehschwftche  dazu,  so  dass  die  Fat.  Weihnachten  1889  überhaupt 
nicht  mehr  gehen  konnte;  beim  Liegen  entwickelte  sich  sogar  Decubitus; 
Harn  und  Stuhl  gingen  Ton  selbst  ab. 

Im  Februar  bis  April  1890  besserte  sich  dann  der  Zustand  wieder 
so,  dass  die  ELranke  mit  Hülfe  eines  Stockes  leidlich  gehen  und  Haus- 
arbeiten verrichten  konnte.  Auch  die  Harnentleerung  geschah  nicht  mehr 
stets  unwillkflrlich.  Im  November  1890  trat  eine  erneute  Verschlimme- 
rung^ ein,  da  die  Beine  spastisch  gekrümmt  wurden.  Das  Gehen  wurde 
wieder  ganz  unmöglich. 

Auf  ausdrückliches  Befragen  wurde  angegeben,  dass  die  Beine  zur 
Zeit  der  stärksten  Lähmung  besonders  in  der  Nähe  der  Gelenke  ange- 
schwollen waren  (ödematös);  es  konnten  die  Schuhe  nicht  mehr  ange- 
zogen werden. 

Die  Untersuchung  der  Fat.  während  ihres  mehrmonatlichen  Aufent- 
haltes in  der  Klinik  (bis  Anfang  Juli  1893)  ergab  nun  Folgendes: 

Zunächst  war  die  Steifigkeit  der  Unterextremitäten  auf- 
fallend, welche  aber  nicht  mit  Steigerung  der  Patellarreflexe  einherging. 
Nor  mit  Mühe  gelang  es,  nach  Ueberwindung  eines  starken  unwillkür- 
lichen Widerstandes,  bei  der  passiven  Dorsalflection  beider  Füsse  Fuss- 
zittern  zu  erhalten.  Sehnenreflexe  von  abnormen  Stellen  aus  fehlten 
YoUkommen. 

Besondere  Aufmerksamkeit  erregte  die  Bescha£fenheit  der  Haut.  Es 
fehlte  jedes  Oedem;  aber  an  den  abhängigen  Partien  der  Unterextremi- 
täten, und  zwar  am  stärksten  Inder  Gegend  der  Achillessehne  und 
der  Wadengegend,  sowie  in  den  Eniekehlengegenden  war  die  Haut 
glatt  und  glänzend,  dabei  nicht  pigmentirt  und  gar  nicht  oder  fast 
gar  nicht  von  der  Unterlage  in  Falten  abhebbar.  Dabei  er- 
scheint aber  die  Haut  nicht  dünner  und  ist  ziemlich  fettreich.  Am  rechten 
Bein  ist  die  Veränderung  stärker  ausgesprochen,  als  am  linken;  sie  be- 
trifft indessen  in  geringerem  Grade  die  ganze  Haut  der  Beine,  so  dass 
man  den  Eindruck  erhält,  als  ob  sie  die  im  Allgemeinen  atrophischen 
Gliedmaassen  stra£fer  und  fester  einschnürt,  als  man  das  bei  Normalen 
und  ebenso  bei  Paraplegischen  sonst  sieht.;  • 

An  dem  linken  Unterschenkel  befindet  sich  ausserdem  in  der  Nähe 
der  Tibia  ein  etwa  thalergrosser  Pigmentfleck,  welcher  von  einem  Ge- 
schwür herrühren  soll,  welches  nach  einer  Verletzung  entstanden  ist.  In 
der  Umgebung  dieses  Fleckes  ist  die  Haut  dünner  und  stark  glänzend. 
Auch  in  der  Haut  der  rechten  Kniegegend  befindet  sich  ebenfalls  eine 
tfaalergrosse  Narbe,  welche  von  der  früheren  Entzündung  am  rechten  Knie- 
gelenk herrührt. 

Die  Haut  des  rechten  Oberschenkels  ist  an  der  Aussenfläche  desselben 
noch  fester  als  an  den  sonstigen  Theilen ;  in  der  Glutäal-  und  Bauchgegend 
verhält  sich  aber  die  Haut  bis  auf  die  tiefen  Decubitusnarben  in  der  ersteren 
völlig  normal,  ebenso  am  Arme  und  im  Gesicht. 

Die  Nägel  der  Zehen  sind  gesund;  nur  derjenige  der  rechten  grossen 
Zehe  ist  verdickt,  rauh  und  rissig. 

Die  Musculatur  ist  an  den  Unterextremitäten  dünner;  der  Umfang 
der  rechten  Wade  beträgt  an  der  dicksten  Stelle  rechts  26  Cm.,  links 
27  Cm.;   der  Umfang  des  rechten  Oberschenkels  16  Cm.,  oberhalb   des 
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oberen  Patellarrandes  38  Cm.,  derjenige  des  linken  39  Cm.  Die  Muscalatnr 
erscheint  zum  Theile  fester,  soweit  das  dnrch  die  veränderte  Haut  hin- 
dnrch  festzustellen  ist,  besonders  die  Qnadricepsmuscnlatur.  Die  elek- 
trische Untersuchung  ergiebt  überall  an  den  atrophirten  Muskeln  ein- 
fache Herabsetzung  der  Erregbarkeit  ffir  beide  Stromesarten,  aber  nirgends 
langsame  Zuckung. 

Die  Motilität  ist  stark  gestört.  Zunächst  können  beide  Unter- 
schenkel auch  passiv  nicht  völlig  im  Kniegelenke  gestreckt  werden,  Bodann 
ist  der  rechte  Fuss  im  rechten  Winkel  festgestellt,  der  linke  dagegen  aas- 
giebig  bewegbar.  In  den  Hflftgelenken  ist  dagegen  die  Bewegbarkeit  nor- 
mal ausgiebig.  Die  Kraft  der  Bewegungen  der  einzelnen  Muskeln  stark 
herabgesetzt.  Das  Gehen  ist  nur  mit  Hülfe  von  zwei  Krücken  langsam 
ausführbar,  besserte  sich  aber  nach  der  reichlichen  Anwendung  von  warmen 
Vollbädern  und  von  gymnastischen  Uebungen,  sowie  nach  Einspritzungen 
von  Hydrargyr.  salicyl.  in  massiger,  aber  deutlicher  Weise,  so  dass  auch 
mit  einem  Stocke  gegangen  werden  kann. 

Die  Patellarreflexe  sind  nur  von  normaler  Stelle  aus  auslösbar, 
eher  etwas  schwächer  als  normal;  bei  Percussion  des  linken  Condjlns 
internus  des  Femur  erhält  man  einen  leichten  Adductionsreflez.  Bei  Hebung 
des  rechten  Fusses  bekommt  man  häufig  einen  sehr  schnellschlägigen 
langdauernden   Fussclonus;   links   ist  der  Clonus  nur  angedeutet. 

Die  Fusssohlenreflexe  sind  beiderseits  ziemlich  stark ;  Streichen 
an  anderen  Stellen  der  Haut  löst  keine  Reflexe  aus,  auch  Druck  auf  die 
Waden  und  Oberschenkel  gewöhnlich  nicht.  Nur  bei  Anwendung  stär- 
kerer elektrischer  Ströme  stellten  sich  Reflexe  ein.  Der  Bauchhant- 
reflex fehlt  rechts  vollständig,  links  ist  er  schwach. 

Die  Untersuchung  der  Sensibilität  ergiebt  normales  Verhalten  der- 
selben für  alle  Qualitäten  am  rechten  Beine.  Dagegen  ist  die  Tem- 
peraturempfindung am  linken  Unterschenkel  nicht  vollständig  in- 
tact,  da  die  Kranke  angiebt,  dass  sie  die  Wärmeunterschiede  beim  Baden 
am  linken  Unterschenkel  nicht  so  gut  empfindet  als  rechts.  Die  genauere 
Untersuchung  ergiebt  auch  in  der  That  eine  Herabsetzung  der  Schärfe  des 
Wärmegefühls  am  linken  Unterschenkel ;  selbst  Verwechselungen  von  kalt 
und  warm  kommen  vor.  Die  Schmerzempfindung  ist  dagegen  nicht 
an  Intensität  verringert;  die  Empfindung  für  spitz  und  stumpf  ist  umge- 
kehrt wieder  an  der  Innenseite  des  linken  Unterschenkels  nicht  normal 
genau.  Die  Arteriae  femoral,  pulsiren  an  beiden  Beinen  schwächer  als 
normal,  aber  deutlich,  ebenso  die  Tibial.  postic.  und  die  Art.  dorsal,  pedis. 

Blase  und  Mastdarm  neigen  noch  immer  in  geringem  Grade  zn 
Incontinenz. 

Die  Wirbelsäule  lässt  Veränderungen  nicht  erkennen;  das  Aaf- 
richten  im  Bette  aus  horizontaler  Rückenlage  ist  ohne  Hülfe  der  Hände 
möglich.  Die  Functionen  des  Gehirnes,  der  Gehirnnerven  sind  normal. 
Die  Pupillen  gleich  weit,  etwas  schwächer  gegen  Lichteinfall  reagirend, 
was  sich  durch  centrale  Hornhautflecke  erklärt.  Kein  Nystagmus;  die 
Sprache  normal. 

An  den  Armen  und  am  Rumpfe  keinerlei  Abnormitäten  irgend  welcher 
Art  nachweisbar.  Ebensowenig  an  den  inneren  Organen;  nur  der  Harn 
etwas  trübe,  mit  weissen  Blutkörpern. 
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Das  Aussehen  der  Kranken  etwas  Mass,  aber  sonst  normal;  ihr 
Körpergewicht  nahm  während  des  Krankenhansanfenthaltes  nm  ein  Pfund  zu. 

Aus  dieser  Krankengeschichte  geht  zunächst  hervor,  dass  es  sich  um 
eine  Myelitis  wesentlich  des  Dorsaltheiles  des  Rückenmarkes  ge- 
handelt haben  muss,  welche  etwas  mehr  die  rechte  Hälfte  desselben  be- 
troffen hat,  als  die  linke,  da  Andeutungen  von  Halbseitenläsion  deutlich 
vorhanden  sind,  nämlich  eine  stärkere  motorische  und  spastische  Parese 
rechts,  und  eine  leichte  sensible  Parese  links  mit  Bevorzugung  von  Stö- 
rnogen  der  Temperaturempfindungen. 

Fflr  die  Annahme  von  Wirbelerkrankungen  oder  von  Gompression 
durch  irgend  einen  Tumor  liegt  kein  Grund  vor;  ebensowenig  ist  an  eine 
multiple  Sclerose  zu  denken;  und  auch  die  peripheren  Nerven  der  Unter- 
extremitäten können  höchstens  einer  gewissen  Inactivitätsatrophie  verfallen 
sein,  da  £ntartung8reaction  und  die  Zeichen  einer  sensiblen  Neuritis  fehlen. 

Daneben  besteht  nun  eine  sehr  deutliche  Veränderung  derHaut 
vorzugsweise  an  den  abhängigen  Partien  derselben,  und  zwar  nur  im 
Bereiche  der  gelähmten  Gliedmaassen.  Diese  Veränderung  trägt  alle  Cha- 
raktere der  Sclerodermie  an  sich,  ohne  dass  aber  ein  deutlich  hyper- 
trophischer oder  atrophischer  Charakter  derselben  zur  Zeit  ausgesprochen 
wäre. 

Es  ist  nun  unbekannt,  dass  bei  einer  acuten  oder  chronischen  Myelitis 
jedweder  Art,  Erweichungen,  Blutungen  und  Degenerationen  mit  einge- 
fichloBsen,  eine  derartige  ausgebreitete  Sclerodermie  sich  ausbildet,  obwohl 
man  es  eigentlich  erwarten  sollte,  wenn  die  Meinung  derjenigen  richtig 
ist,  welche  an  bestimmte  tropbische  Centralapparate  für  das  Hautgewebe 
selbst  innerhalb  des  Rückenmarkes  glauben.  Nur  bei  der  Syringomyelie 
können  umschriebene  atrophische  Zustände  der  Haut,  besonders  an  den 
Fingern  und  Händen  wohl  vorkommen.  Bei  dieser  Erkrankung  kommen 
aber  die  vielfachen  Beschädigungen  traumatischer  Art  mit  in  Betracht, 
welche  bei  der  Herabsetzung  oder  dem  Fehlen  der  Schmerzempfindung 
emwirken ;  in  unserem  Falle  kann  bei  der  Localisation  der  Lähmung  und 
der  raschen  Entwicklung  des  Leidens  von  einer  solchen  Erkrankung  keine 
Rede  sein. 

Es  könnte  somit  einfach  ein  zuftlliges  Nebeneinander  zweier  Affec- 
tionen  in  unserem  Falle  angenommen  werden;  dem  steht  aber  die  Loca- 
iisirung  der  Sclerodermie  gerade  und  ausschliesslich  an  den  gelähmten 
Extremitäten  im  Wege. 

Es  erscheint  mir  darum  geboten,  die  Oedeme,  welche  die  Kranke 
in  einem  früheren  Stadium  ihres  Leidens  an  den  Beinen  gezeigt  hat,  für 
die  Entstehung  der  Sclerodermie  im  Wesentlichen  verantwortlich  zu  machen, 
zumal  ja  auch  bei  der  gewöhnlichen  Sclerodermie  nicht  selten  Oedeme  der 
Erkrankung  vorauszugehen  pflegen,  und  da  gerade  diejenigen  Abschnitte 
der  Haut  erkrankt  sind,  welche  in  der  Rückenlage  der  Kranken  in  erster 
Linie  ödematös  zu  schwellen  pflegen. 

Weswegen  allerdings  Paraplegische  mit  Oedemen  nicht  häufiger  Scle- 
rodermie bekommen  —  soweit  bisher  darauf  geachtet  ist  — ,  und  weswegen 
gerade  unsere  Kranke  sie  zeigte,  läset  sich  mit  Bestimmtheit  nicht  sagen. 
Nur  sei  ein  Hinweis  darauf  erlaubt,  dass  die  Kranke  nicht  unwahrschein- 
licher Weise  ihr  Leiden  einer  luetischen  Affection  zu  verdanken  hat,  und 
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dasB  bei  der  Lues  sehr  wohl  aach  die  HautgeAsse  der  Beine  stärker  mit- 
erkrankt sein  konnten ,  wenn  anch  an  den  grösseren  Gefftssen  sich  eine 
deutliche  Anomalie  nicht  zeigte  nnd  Erscheinungen  von  Asphyxie  fehlten. 
Da  aber  besonders  auch  nach  den  Untersuchungen  Di nk  1er 's  eine  Arte- 
rids  chronica  der  Sclerodermie  zu  Grunde  liegt,  so  erscheint  es  darchans 
plausibel,  auch  in  unserem  Falle  eine  solche  Veränderung  anzunehmen, 
die  auch  nach  den  Untersuchungen  von  Thoma  leichter  in  solchen  6e- 
fassen  eintritt^  deren  Blutcirculation  abnorme  Verhältnisse  aufweisen,  wie 
sie  sich  auch  bei  Paraplegie  wegen  der  Gefässbrechung  sehr  wohl  ent- 
wickeln können.  Die  Annahme  einer  Erkrankung  besonderer  trophischer 
Fasern  und  Gentren  fttr  die  Haut  ist  jedenfalls  zur  Erklärung  nicht  ndthig. 


XIX. 

Besprecliiiiigen. 


1. 

Lehrbuch  der  Psychiatrie  für  Studirende  and  Aerzte,  bearbeitet 
von  Dr.  Th.  Kirchhoff,  Arzt  an  der  Irrenanstalt  bei  Schleswig 
und  Privatdocent  an  der  Universität  Kiel.  Mit  11  Holzschnitten 
im  Text  and  16  Tafeln.    Leipzig  and  Wien.  Franz  Deuticke.  1892. 

Der  Abriss  des  psychiatrischen  Wissensgebietes,  den  Kirch  hoff  mit 
diesem  anf  Aafforderang  des  Verlegers  verfassten  Lehrbache  za  geben 
beabsichtigte,  sollte  eine  vor  Allem  fttr  das  Bedttrfniss  des  Lernenden  be- 
rechnete, demgemäss  nach  Form  und  Inhalt  möglichst  vereinfachte,  wenig 
Schwierigkeiten  darbietende  Darstellung  des  Stoffes  liefern.  Diese  Auf- 
gabe hat  Kirch  ho  ff  unzweifelhaft  im  Grossen  und  Ganzen  in  geschickter 
Weise  gelöst.  Es  ist  trotz  der  im  Interesse  des  Schülers  geübten  ab- 
sichtlichen Beschränkung  auf  das  Wichtigere  und  das  leicht  Fassbare  eine 
erschöpfende  Darstellung  des  Stoffes  gegeben,  der  in  selbständiger  Auf- 
fassang und  Verarbeitung  und  in  einheitlicher  Darstellung  dargeboten  wird. 
Dieser  eben  genannte  Vorzug  würde  noch  weit  mehr  hervortreten,  wenn 
Kirch  hoff  nicht  wiederholt  in  den  Gang  seiner  Darstellung  von  anderen 
Autoren  Gegebenes  (zum  Theil  fast  wörtlich)  einfliessen  Hesse;  —  und 
zwar  geschieht  dies  ohne  Namens-  oder  Literaturangabe ;  nur  sind  in  der 
Vorrede  und  deren  Anhang,  dem  Literaturverzeichniss ,  summarisch  die 
Quellen,  aus  denen  Kirchhoff  geschöpft  hat,  aufgezeichnet.  Das  zur 
Begründung  dieses  Verfahrens  angeführte  Interesse  d^s  Schülers,  dem 
;,darch  Femhaltnng  von  Gänsefüsschen  und  Autorennamen^'  das  Buch 
,,bequemer  gemacht''  werden  soll,  dürfte  wohl  —  wenigstens  bei  dem 
denkenden  Schüler  —  durch  das  historische  Interesse  aufgewogen  wer- 
den, das  einen  bedeutsamen  Fortschritt  in  der  wissenschaftlichen  Forschung, 
ja  sogar  auch  nur  eine  bedeutsame  klassische  Darstellung  eines  Gegen- 
standes doch  gern  mit  der  Zeit  und  dem  Namen  der  betreffenden  Autoren 
verknüpfen  möchte.  Es  dürfte  sich  daher  empfehlen,  diesen  Autoren  in 
zukflnfÖgen  Auflagen  da,  wo  ihre  Leistungen  benutzt  sind,  ihr  Recht,  ge- 
nannt zu  werden,  unverkürzt  zu  lassen.  Kirchhoff  hätte  dies  auch  in  der 
vorliegenden  Auflage  um  so  unbedenklicher  thun  dürfen,  als  an  den  auch 
jetzt  für  den  Kenner  ersichtlichen  Stellen,  wo  seine  eigenen  Anschauungen 
und  Erfahrungen  zu  Worte  kommen,  durchaus  der  Werth  seiner  Leistung 
nicht  sinkt,  sondern  seine  Darstellung  ebensowohl  von  gereifter  und  durch- 
dachter Verwerthung  reicher,  eigener  Erfahrung,  und  deren  Durcharbei- 
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tang  zu  eigenen  Gesichtspunkten,  als  von  kritischer  und  objectiyer  Ver- 
arbeitung fremder  Gesichtspunkte  zeugt. 

Der  erste  allgemeine  Theil  des  Buches  giebt  auf  280  Seiten  eine 
Darstellung  der  allgemeinen  Pathologie  und  Therapie  der  Geistesstörungen. 
Hier  ist  neben  der  knappen  und  doch  dabei  klaren  und  fasslichco,  aach 
in  der  Form  vollendeten  Darstellung  vor  Allem  rühmend  hervorzohebenj 
dass  sich  Kirchhoff  mit  Glück  und  Geschick  fern  hält  von  der  bei  dem 
heutigen  Stande  unseres  Wissens  jedem  Darsteller  des  Gebiets  drohenden 
Gefahr,  an  Stelle  gesicherten  wissenschaftlichen  Besitzes  den  luftigen  Hy- 
pothesenbau psychologischer  oder  —  was  gegenwärtig  weit  beliebter  — 
quasi  •  anatomischer  Speculationen  darzubieten.  —  Das  1.  Kapitel  giebt 
die  Anschauungen  über  die  ^^anatomischen  Grundlagen  und  den  Sitz  der 
geistigen  Störungen'^  das  2.  behandelt  die  Ursachen,  das  3.  die  Sym- 
ptome und  das  4.  den  Verlauf  der  geistigen  Störungen;  es  folgt  ein 
Kapitel  über  die  allgemeine  Diagnostik,  sodann  dasjenige  über  die  The- 
rapie der  Psychosen;  in  dem  7.  Kapitel  „Geschichte  der  Psychiatrie^' 
giebt  der  auf  diesem  Gebiete  durch  ein  grösseres  Werk  bereits  rtthmlicbst 
bekannte  Autor  einen  trotz  der  Kürze  vortrefflichen  geschichtlichen  Ab- 
riss.  Zu  dem  Kapitel  über  die  Therapie  hätte  die  Anpreisung  des  Chlorale, 
das  nach  des  Verfassers  Ansicht  „alle  anderen  neueren  Schlafmittel  an 
Werth  überragen'^  soll,  etwas  weniger  enthusiastisch  ausfallen  sollen.  In 
den  psychologischen  Darlegungen,  die  vorzugsweise  im  i.  und  3.  Kapitel 
gegeben  werden,  steht  Kirchhoff  zumeist  auf  dem  Boden  Wundt'scher 
Anschauungen. 

Der  zweite,  specielle  Theil  (266  S.)  ist,  was  die  allgemeinen  Ge- 
sichtspunkte der  Darstellung  und  die  Anordnung  des  Stoffes  anlangt,  veit 
weniger  befriedigend,  als  der  erste  Theil.  Hier  scheiterte  Kirchhoff  an 
der  unleugbar  vorhandenen  grossen  Schwierigkeit,  bei  dem  heutigen  Stande 
unserer  klinischen  Kenntnisse  eine  befriedigende  systematische  Classification 
der  Formen  psychischer  Störung  zu  geben.  Die  Lösung  dieser  Schwierig- 
keit kann  zur  Zeit  keine  völlig  befriedigende  sein,  sondern  nur  eine  mebr 
oder  weniger  gute.  Kirchhofrs  Lösung  kann  indessen  keinesfalls  eine 
sehr  glückliche  genannt  werden.  Von  dem  Bestreben  geleitet^  dem  Ler- 
nenden möglichst  wenig  Namen  und  Formen  zu  bieten  und  „nur  das 
Wichtigste  und  Einfachste,  für  die  Praxis  Nöthige'^  zu  geben,  wirft  Kircb- 
hoff  am  dieser  Einfachheit  willen  auf  Kosten  der  Klarheit  der  Darstel- 
lung einmal  ganz  heterogene  Krankheitsbilder  in  eine  übergrosse  Gruppe 
zusammen,  andere  Male  ist  er  durch  seine  Eintheilung  genöthigt,  klinisch 
zusammengehörige  Krankheitsformen  in  ganz  verschiedenen  Rubriken  unter- 
zubringen und  darzustellen.  So  sind  z.  B.  die  für  den  Arzt  (dessen  Be- 
dürfnisse doch  Kirchhoff  in  erster  Linie  berücksichtigen  will)  so  wich- 
tigen acuten  Erschöpfungspsychosen  bei  Gruppen  abgehandelt,  zu  denen 
sie  nicht  wohl  in  natürliche  Beziehung  zu  bringen  sind.  Die  wichtigste  der 
Erschöpfungspsychosen,  die  Amentia  (acute  hallucinatorische  Verwirrtheit) 
ist  gar  nicht  als  selbständige  klinische  Krankheitsform  anfgefasst,  sondern 
zum  Theil  bei  der  Manie  (S.  322)  und  der  Melancholie  (S.  291,  292,  296) 
geschildert  —  wodurch  natürlich  die  Klarheit  der  Schilderung  und  Um- 
grenzung dieser  Krankheiten  leiden  muss  — ,  zum  Theil  auch  als  secon- 
däre  Form,    „aus  Melancholie  und  Manie,   Wahnsinn  und  Verrücktheit 
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herrorgehend^'  dargestellt.  Diese  letztere  Form  bildet  mit  dem  y^Wahn- 
sinn^'  und  der  ,,Verrflcktheit''  zusammen  die  grosse  Krankheitsgruppe  der 
Paranoia.  Die  asthenische  Verwirrtheit  ist  sammt  den  febrilen  und  Ina- 
nitionspsychosen  unter  die  y^Seeienstörungen  mit  Neurasthenie"  gerathen; 
die  acute  Demenz  bildet  als  y,primäre  Demenz"  mit  der  als  Ausgangs- 
zustand  angesehenen  ,,Becundären  Demenz"  zusammen  die  Gruppe  der  Blöd- 
sinnsformen.  Die  secnndären  Zustände  tauchen  überhaupt  an  3  ganz  ver- 
schiedenen Stellen  des  Systems:  als  ,, Verwirrtheit"  (s.  oben),  als  ,,secundäre 
Demenz"  und  als  j^erworbener  Schwachsinn"  (letzterer  mit  der  Idiotie  zu- 
sammen in  einer  Gruppe)  auf  u.  s.  w.  Mehrfach  ist  Kirch  hoff  genöthigt, 
selbst  den  von  ihm  für  seine  Eintheilung  geschaffenen  Rahmen  zu  durch- 
brechen. £r  betont  selbst  an  mehreren  Stellen  das  Künstliche  seiner  Ein- 
theilung; aber  wäre  es  unter  diesen  Umständen  nicht  gerathen  gewesen, 
hieraus  die  Oonsequenz  zu  ziehen,  sofern  kein  ganz  brauchbares  System 
geschaffen  werden  konnte,  einstweilen  um  den  Preis,  kein  neues  System 
aufgestellt  zu  haben,  sich  an  eines  der  bestehenden  weniger  künstlichen 
Systeme  —  es  ist  ja  kein  Mangel  an  solchen  —  anzulehnen? 

Trotz  der  ungeeigneten  Anordnung  sind  indessen  die  Schilderungen, 
die  Kirchhoff  von  den  einzelnen  Krankheiten  giebt,  zum  grossen  Theil 
anschaulich  und  klar,  sie  liefern  dem  Schüler  ein  lebenswahres  Bild,  und 
aach  der  Fachmann  ifühlt  sich  von  der  liebevollen  Vertiefung  in  die  Ein- 
zelheiten und  der  Wiedergabe  mancher  treffenden  Einzelbeobachtungen 
angezogen.  Nur  an  sehr  vereinzelten  Stellen  fühlt  man  sich  zu  Ansstel- 
langen  veranlasst;  so  vermisst  man  z.  B.  bei  den  Intoxicationspsychosen 
eine  Schilderung  des  allmählich  immer  häufiger  werdenden  Cocainismus, 
dessen  Vorkommen  im  allgemeinen  Theil  (S.  67)  kaum  flüchtig  erwähnt 
ist.  Auch  die  Darstellung  des  Morphinismus  erscheint  zu  kurz;  hier  ist 
befremdlicher  Weise  auf  die  ausführlichere  Schilderung  in  den  „Lehr- 
bflchem  der  Neurologie"  verwiesen;  dem  Referenten  ist  kein  Lehrbuch 
der  Neurologie  bekannt,  das  diese  Anforderung  erfüllte.  Die  traumatische 
Neurose  ist  im  speciellen  Theil  nicht  geschildert  und  nur  mit  einem  kurzen 
Hinweis  (S.  56)  im  allgemeinen  Theil  abgethan.  Bei  der  Schilderung  der 
Paralyse  treten  die  wohl  fälschlich  als  „typisch"  bezeichneten,  mit  expan- 
siven GrtfBsenvorstellungen  einhergehenden  Fälle  zu  sehr  gegenüber  den 
depressiven  und  den  rein  dementen  Formen  in  den  Vordergrund.  Bei  der 
Hysterie  schildert  Kirchhof  nur  die  weibliche  Hysterie  „wegen  der  ver- 
sehwindend  kleinen  Anzahl  der  männlichen  Hysterischen" ;  nach  den  ander- 
wärts gemachten  Erfahrungen  dürfte  letztere  Angabe  wohl  kaum  allgemeine 
Zustimmung  finden.  —  Diese  Ausstellungen  vermögen  indessen  nichts  zu 
ändern  an  dem  guten  Gesammteindruck,  den  das  Buch  macht.  Es  ist  dem 
Schüler  als  treffliche  Einführung  in  das  Studium  der  Psychiatrie  zu  em- 
pfehlen, und  auch  der  Fachmann  wird  es  nicht  ohne  mannigfache  Anregung 
nnd  Förderung  zu  empfangen  lesen.  15  Figurentafeln  und  10  psysiogno- 
misch- mimische  Tafeln,  welche  letztere  Lichtdruckbilder  nach  Moment* 
Photographien  darstellen,  sind  dem  Buche  beigegeben. 

Schönthal  (Heidelberg). 
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2. 

Ueber  Behandlung  und  Unterbringung  der  irren  Verbrecher 
von  Dr.  B.  Günther.    134  S.    Leipzig.    F.  C.  W.  Vogel. 

Die  Frage  nach  der  zweckentsprechendsten  Unterbringung  und  Be- 
handlung der  irren  Verbrecher  gehört,  so  viel  auch  schon  darflber  ge- 
redet und  geschrieben  worden,  bekanntlich  immer  noch  zu  den  ungelösten, 
weshalb  neue  Beiträge  fortgesetzt  eines  ungeschwftchten  Interesses  sicher 
sein  dürfen,  und  um  so  sicherer,  wenn  sie  so  mitten  aus  der  Praxis  heraus 
geschrieben  sind,  wie  das  vorliegende  Buch.  Dass  rein  theoretische  Er- 
wägungen diese  brennende  Frage  nicht  vorwärts  bringen,  ist  von  vorn- 
herein klar,  dass  aber  auch  bei  dem  einseitigen  Praktiker,  sei  er  ann 
Psychiater,  Strafanstaltsarzt  oder  Strafvollzugsbeamter,  recht  schiefe  An- 
schauungen über  die  einschlägigen  Verhältnisse  sich  einnisten  können,  du 
geht  handgreiflich  aus  Günther 's  Buch  hervor,  der  in  seiner  bisherigen 
Laufbahn  als  Psychiater  und  Strafanstaltsarzt  alle  jene  Erfahrungen  sam- 
meln konnte,  die  für  die  Erledigung  unserer  Frage  die  ausschlaggebenden 
sind.  Es  lässt  sich  im  Referat  leider  kein  Extract  geben  von  der  Menge 
der  in  dieser  Schrift  gebotenen  praktischen  Details,  durch  die  man,  nm 
nur  ein  Beispiel  zu  nennen,  ein  anschauliches  Bild  von  den  Collisionen 
erhält,  die  beständig  zwischen  den  Forderungen  eines  geordneten  Straf- 
vollzugs und  den  ärztlichen  Humanitätsbestrebungen  sich  erheben.  Fast 
scheint  es  ja,  als  ob  dabei  der  Arzt  mehr  von  seinen  Principien  opfern 
müsse,  als  der  Strafanstaltsbeamte,  indess  man  lässt  sich  doch  von  Gün- 
ther überzeugen,  wenn  er  zeigt,  wie  diesem  eigenartigen,  zudem  in  ausser- 
gewöhnlicher  Lage  befindlichen  Menschenmaterial  gegenüber  die  sonst 
geübte  ärztliche  Bumanität  das  Gegentheil  des  erwünschten  Erfolges  her- 
beiführt. Diese  und  ähnliche  Ausführungen  müssen  im  Original  nach- 
gelesen werden.  Von  den  Hauptergebnissen  wären  etwa  folgende  als  die 
wichtigsten  hervorzuheben :  Besondere  Irrenstationen  oder  aachgemäss  ein- 
gerichtete Irrenabtheilungen  der  Krankenhäuser  sind  an  allen  grösseren 
Strafanstalten  nothwendig  und  auch  an  kleineren  wünschenswerth;  die- 
selben brauchen  jedoch  in  Gewährung  von  Freiheiten  und  Genüssen  den 
öffentlichen  Irrenanstalten  nicht  zu  ähneln,  es  sind  vielmehr  nur  die  in 
der  Strafanstaltsdisciplin  liegenden  individuell  schädigenden  Momente  an 
eliminiren.  Bei  der  Begutachtung  von  Geistesstörungen,  die  zur  Aufhebnng 
der  Strafhaft  führen  sollen,  muss  man  aus  praktischen  Gründen  sich  an 
sehr  enge  Grenzen  halten ;  lediglich  moralische  oder  intellectuelle  Defect- 
zustände  selbst  höheren  Grades  genügen  hier  nicht.  Leuten  der  letzteren 
Kategorie  kann  höchstens  eine  mehr  individualisirende  Behandlung  — 
innerhalb  der  Strafanstalt  auf  besonderen  Abtheilungen  —  unter  intensi- 
verer Mitwirkung  des  Arztes  zugestanden  werden. 

Die  frei  gewordenen  und  freien  irren  Verbrecher  und  psychisch 
defecten  Verbrechernaturen  sind  derart  auszulesen,  dass  die  mit  moralisch 
besserem  Vorleben  in  öffentlichen  Irrenanstalten,  die  übrigen  in  anderen 
sicheren  Anstalten,  die  sich  am  besten  als  Annexe  an  schon  bestehende 
Irrensiechenanstalten  anschliessen,  untergebracht  werden. 
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Mit  Unrecht  oder  irrthflmlich  yernrtheilte  verbrecheriBche  Irre,  deren 
nach  Günther  übrigens  nnr  wenige  in  den  Strafanstalten  zu  finden  sind, 
müssen  natürlich  den  öfifentlichen  Irrenanstalten  übergeben  werden. 

Schliesslich  sei  noch  hervorgehoben,  dass  Günther  seine  Vorschläge 
aoch  anf  die  weiblichen  irren  Verbrecher  ansgedehnt  wissen  will,  wofür 
bisher  noch  keine  Nothwendigkeit  zu  bestehen  schien. 

Specht  (Erlangen). 


3  —  6. 

3.  Abriss  der  Lehre  von  den  Nervenkrankheiten.  VonP.  J.Mö- 

bins.    Leipzig,  Verlag  von  Ambr.  Abel.  1893.  188  S. 

4.  Diagnostik  der  Nervenkrankheiten.    Von  Dr.  A.  Goldschei- 

de r.   Berlin,  Verlag  von  Fischer's  med.  Buchhandlung  (H.  Kornfeld). 
1893.  286  S. 

5.  Lehrbuch  der  Elektrotherapie  von Pierson-Sperling.  Sechste 

Auflage,  bearbeitet  von  Dr.  ArthurSperling.    Leipzig,  Verlag 
von  Ambr.  Abel.    1893.    420  S. 

6.  Lehrbuch    der   Elektrodiagnostik    und    Elektrotherapie. 

Von  Dr.  L.  Hirt.    Stuttgart,  Ferd.  Enke.    1893.    224  S. 

Ein  erfreulicher  Umschwung  in  unserer  didaktischen  medicinischen 
Literatur  besteht  darin,  dass  im  Gegensatz  zu  früheren  Zeiten  gegenwärtig 
auch  die  kleinen  „Compendien^^,  für  welche  ein  Bedürfniss  bei  Studirenden 
und  wohl  zum  Theil  auch  bei  Aerzten  nun  einmal  zweifellos  vorhanden 
ist,  meist  von  wirklichen  Fachleuten  geschrieben  werden.  Das  Publikum, 
für  welches  diese  kurzen  medicinischen  Grundrisse  bestimmt  sind,  kann 
daher  in  der  Regel  mit  Sicherheit  annehmen ,  dass  dasjenige,  was  ihm  in 
gedrängter  übersichtlicher  Form  geboten  wird,  auch  wirklich  dem  gegenwär- 
tigen Stande  des  ärztlichen  Wissens  und  Glaubens  entspricht. 

Auch  die  oben  erwähnten  vier  kurzen  Lehrbücher,  welche  den  An- 
fiUiger  in  das  Studium  der  Neurologie  oder  einzelne  Disciplinen  derselben 
einführen  sollen,  sind  von  Verfassern  geschrieben,  deren  Namen  zum  Theil 
schon  seit  längerer  Zeit  in  unserer  Wissenschaft  einen  guten  Klang  haben. 
Wir  können  hierin  von  vornherein  eine  Bürgschaft  dafür  erblicken,  dass 
auch  der  Inhalt  dieser  Bücher  dem  Leser  einen  wirklichen  Einblick  in 
die  gegenwäi^rtige  wissenschaftliche  Neurologie,  resp.  Elektrotherapie  ver- 
schaffen kann.  Möbius  hat  überdies  den  interessanten  Versuch  gemacht, 
in  seinem  „Abriss  der  Lehre  von  den  Nervenkrankheiten^'  mit  der  bisher 
üblichen,  grösstentheils  von  anatomischen  Gesichtspunkten  ausgehenden 
Eintheilung  der  Nervenkrankheiten  ganz  zu  brechen  und  an  ihre  Stelle 
diejenige  Eintheilung  zu  setzen,  welche  „allein  dem  logischen  und  prak- 
tischen Bedürfnisse  zu  genügen  vermag,  die  nach  den  Ursachen'^  Er 
theilt  die  Nervenkrankheiten  ein  in  „exogene^'  Krankheiten,  deren 
hauptsächlichste  Ursache  von  aussen  in  den  Körper  hineinkommen  muss, 
und  in  „endogen e^'  Krankheiten,  für  deren  Entstehung  die  hauptsäch- 
lichste Bedingung  in  dem  erkrankten  Individuum  selbst,  in  einer  mitge- 
brachten Anlage  desselben  liegt.  Diese  Eintheilung  ist  eine  zweifellos  wissen- 
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schaftlich  berechtigte.  Dem  Referenten  erscheint  es  nur  fraglich,  ob  ihre 
alleinige  Berücksichtigung  in  didaktischer  Hinsicht  zweckmässig  ist. 
Klinisch* symptomatologisch  zusammengehörige  Krankheitsbilder,  wie  s.  B. 
die  gewöhnliche  Chorea  minor  und  die  chronische  Chorea,  die  spinale 
Muskeiatrophie  und  die  Dystrophie,  die  toxische  und  die  „infectiöse"  Poly- 
neuritis, werden  weit  von  einander  getrennt  abgehandelt.  Manche  Einsei- 
heiten  der  Eintheilung  werden  auch  auf  bedenklichen  Widerspruch  stossen, 
so  z.  B.  die  Hinzurechnung  der  Akromegalie  und  der  Syringomyelie 
zu  den  „exogenen'^  Nervenkrankheiten,  vielleicht  auch  die  Auffassung  des 
Myxödems  und  des  Morbus  Basedowii  als  Nervenkrankheiten  „durch  Er- 
krankung der  Schilddrüse^'  u.  a.  Immerhin  ist  der  Möbins'sche  Abrisa 
durch  manche  originelle  Bemerkungen  gerade  für  den  Fachmann  von  be- 
sonderem Interesse.  Gewidmet  ist  er  „dem  grössten  Neurologen  Herrn 
J.  M.  Charcot*'. 

Die  „Diagnostik  der  Nervenkrankheiten^'  von  Goldscheider  ist 
eine  vortreffliche  und  genaue  Anleitung  zum  Untersuchen  von  Nerven- 
kranken. Das  Büchlein  behandelt  nicht  nur  die  allgemeine,  sondern  ancb 
die  specielle  Diagnostik  und  berücksichtigt  allenthalben  die  neuesten  und 
wichtigsten  Fortschritte  auf  diesem  Gebiete.  Einzelne  Abschnitte,  wie  z.  B. 
die  Untersuchung  der  Sensibilität,  der  Sprache  n.  a.,  sind  offenbar  mit  be- 
sonderer Vorliebe  und  in  dankenswerther  Ausführlichkeit  behandelt,  in 
Bezug  auf  die  Untersuchung  der  Motilität  wären  vielleicht  noch  genauere 
übersichtliche  Angaben  über  die  zweckmässigsten  Prüfungsmethoden  der 
Bewegungsfähigkeit  in  den  einzelnen  Muskeln  erwünscht  Eine  grosse 
Anzahl  lehrreicher  Abbildungen  kommt  dem  Lehrzwecke  des  Buches  be- 
sonders zu  Gute. 

Die  beiden  oben  genannten  Lehrbücher  der  Elektrotherapie  und 
Elektrodiagnostik  haben  in  Bezug  auf  ihre  therapeutischen  Abschnitte 
bei  der  etwas  kritischen  Lage,  in  welcher  die  Elektrotherapie  sich  gegen- 
wärtlg  befindet,  keinen  ganz  leichten  Stand.  Sperling  steht  durchaus 
auf  „positiv-elektrischem^^  (sit  venia  verbo)  Standpunkt.  Er  stinunt  in  der 
Werthschätzung  genauester  Berücksichtigung  der  Stromstärke  und  Strom- 
dichte und  in  der  Anwendung  der  „homöopathischen^^  Stromdosen  im  We- 
sentlichen mit  C.  W.  Müller  überein.  Ohne  auf  die  einzelnen  in  Betracht 
kommenden  Punkte  näher  eingehen  zu  können ,  wollen  wir  hier  nur  das 
Sperling*sche  Buch  Jedem,  der  einen  genaueren  Einblick  in  die  Einsel- 
heiten  der  jetzt  üblichen  elektrotherapeutischen  und  elektrodiagnostischen 
Methoden  gewinnen  will,  als  guten  Führer  empfehlen. 

Hirt  erklärt  in  der  Vorrede  offen,  dass  er  die  Stromeswirkung  „in 
der  Hauptsache^'  der  Suggestion  zuschreibt.  Trotzdem  hat  er  sich  die 
Mühe  nicht  verdriessen  lassen,  alle  besonderen  elektrotherapeutischen  Me- 
thoden und  ihre  Anwendung  in  den  einzelnen  Nervenkrankheiten  genau 
zu  beschreiben.  Das  frisch  und  lebendig  abgefasste  Buch  wird  somit  den 
Anforderungen  des  Praktikers  vollständig  genügen  und  kann  in  dieser  Hin- 
sicht von  uns  ebenfalls  bestens  empfohlen  werden. 

Strümpell. 


Aas  dem  Laboratorium  des  Herrn  Privatdocenten  Dr.  H.  Oppenheim 

in  Berlin. 

lieber  einen  Fall  Yon  motoriseher  Aphasie,  zugleich  ein 
Beitrag  znr  Frage  nach  der  anatomischen  Grundlage  der 

Pupillenstarre. 

Von 

Dr.  J.  Kostenltseh 

in  St.  Petenbory. 

Auf  Vorschlag  und  unter  der  Leitung  des  Herrn  Privatdocenten 
Dr.  Oppenh.eim  habe  ich  den  nachfolgend  zu  beschreibenden  Fall 
bearbeitet.  Derselbe  stellt  an  sich  nichts  Neues  dar,  doch  beweist 
er  einerseits  die  Unabhängigkeit  der  graphischen  Sprache  von  dem 
motorischen  Sprachcentrum,  andererseits  giebt  er  die  Möglichkeit, 
die  Streitfrage  tlber  die  Localisation  der  Centren  der  inneren  Augen- 
muskeln der  Entscheidung  näher  zu  bringen. 

Unsere  Eenntniss  in  Betreff  des  genaueren  Ursprungs  des  N. 
oculomotorius  verdanken  wir  Gudden,  Edinger,  Westphal, 
Darkschewitsch,  Perlia  und  Anderen.  Ausser  den  Hauptkemen 
des  N.  oculomotorius  sind  noch  in  dem  Vierhügel  Gruppen  von  kleinen 
Ganglienzellen  abgegrenzt,  welche  nach  innen  von  den  Hauptkemen 
eingelagert  sind.  Auf  einige  von  diesen  Zellengruppen  hat  zuerst  £  d  i  n  - 
ger  0  bei  menschlichen  Föten  hingewiesen,  WestphaT^)  dagegen  hat 
dieselben  bei  Erwachsenen  beschrieben,  namentlich  in  einem  Fall  von 

1)  Archiv  fOr  Psychiatrie.  1885.  S.  855.  —  Zwölf  Voriesungen  Über  den  Bau 
der  nervösen  Ceotralorgane.    Leipzig  1892.   Dritte  Auflage.  S.  98. 

2)  Ueber  Gangliemsellengruppen  im  Niveau  des  Oculomotoriuskems.  Kurze 
MittheiluDg.  Deutsche /ned.  Wochenschr.  1887.  Nr.  13.  S.  269.  —  Ueber  einen 
Fall  von  chronischer  progressiver  L&hmung  der  Augenmuskeln  (Ophthalmoplegia 
externa)  nebst  Beschreibung  von  Ganglienzellengruppen  im  Bereiche  des  Oculo- 
motoriuskems.   Archiv  für  Psychiatrie.  1887.  XYIILBd.  S.  846. 

D«stBOheZettaehr.f.  NenrenheUkimde.  IV.  Bd.  24 
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Ophthalmoplegia  externa  hat  der  Letztere  eine  scharf  ausgesprochene 
atrophische  Degeneration  nicht  nur  des  Oculomotoriusstammes,  son- 
dern auch  seiner  Kerne  gefunden,  während  die  neben  dem  vorderen 
Theile  des  Oculomotoriuskems  auf  jeder  Seite  der  Bapfae  einge- 
lagerten Zellengruppen  ganz  intact  waren.  Auf  Grund  dieses  Falles 
spricht  Westphal  die  Vermuthung  aus,  dass  die  erwähnten  Zellen- 
gruppen für  die  Innervation  der  inneren  Augenmuskeln  dienen. 

Darkschewitsch^)  hat  zuerst  im  oberen  VierhUgel  bei  mensch- 
lichen Föten  entlang  dem  Boden  des  Aquaeductus  Sylvii  die  zwei 
anderen  Zellengruppen  beschrieben.  Die  eine  von  ihnen ,  und  zwar 
die  untere,  besteht  aus  einem  „grosszelligen''  Kerne,  die  andere,  die 
obere,  aus  einem  „kleinzelligen^^  Kerne,  welch  letzterer  als  Kern  für 
die  Pupille  und  den  Accommodationsmuskel  gilt 

Kahler  und  Pick 2)  gelangten  schon  bei  der  Untersuchung  von 
zwei  Fällen  (Hnilicka^)  und  Wozerowsky^)  zu  dem  Schlosse, 
dass  die  Pupillenfasem  bei  Menschen  in  den  vordersten  Wurzelbün- 
deln  des  Oculomotorius  verlaufen.  Von  der  Accommodation  erwähnen 
sie  in  beiden  Fällen  nichts. 

Hensen  und  Völckers^)  konnten  vom  hintersten  Abschnitt 
des  III.  Ventrikels  und  dem  vorderen  des  Aquaeductus  Sylvii  aus 
durch  elektrische  Reizung  Accommodationsbewegang  und  Iriscon- 
traction  auslösen,  bei  Durchschneidung  der  vorderen  Stränge  der 
Oculomotoriuswurzel  fiel  die  erwähnte  Erscheinung  weg. 

Diese  Gelehrten  haben  keine  mikroskopischen  Untersuchungen 
ausgeführt,  und  deshalb  ist  es  auf  Grund  ihrer  Experimente  nicht 
zu  sagen,  welche  von  den  oben  erwähnten  Zellengrappen  die  inneren 
Augenmuskeln  innervirt. 

Oppenheim^)  hat  einen  Fall  veröffentlicht,  bei  dem  aosser 
anderen  Erscheinungen  Pupillenstarre  beobachtet  wurde;  die  mikro- 
skopische Untersuchung  ergab  dem  Autor,  dass  die  WestphaTschen 
Kerne  degenerirt,  während  die  Oculomotoriaskerne  intact  geblieben 
waren. 


1)  Neurolog.  Centralbl.  1885  u.  1886.  Nr.  5.  Ueber  den  oberen  Kern  des 
N.  oculomotorius.    Archiv  f.  Anatomie  und  Physiologie  1889.    Anat.  Abth.  S.  lü«* 

2)  Archiv  f.  Psychiatrie.  1880.  X.Bd.  S.296.  —  Weitere  Beiträge  zor  Patho- 
logie und  pathologischen  Anatomie  des  Gentralnervensystems.  Zeitschr.  f.  Heilknode 
1881.  II.  Bd.  S.aoi. 

3)  Ueber  den  Ursprung  der  Accommodationsnerven,  ^ebst  Bemerkungen tber 
die  Function  der  Wurzeln  des  Nervus  oculomotorius.  (Physiolog.  Untersttchung.) 
Archiv  f.  Ophthalmologie.  XXIV.  Bd.  Abth.  1.  S.  1. 

4)  Neurolog.  Centralbl.  1888.  S.  047. 
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Späterhin  hat  derselbe  Autor  0  iii  einem  Falle  von  Tabes  dor* 
salis  mit  reflectorischer  PnpilleDStarre  beobachtet,  dass  die  West- 
pharschen  Gmppen  normal  geblieben  waren. 

Bdttiger^)  hat  in  einem  Falle  von  PapiUenstarre  ein  Intact- 
sein  der  lateralen  und  medialen  Zellengruppen  gefunden. 

Siemerling^)  ftlhrt  in  einer  umfangreichen  Abhandlung  ,,Ueber 
die  chrouische  progressive  Lähmuug  der  Augenmuskeln'^  8  Fälle  an» 
in  welchen  die  Reaction  der  Pupillen  auf  Licht  fehlte,  auf  Conver- 
geuz  zum  Theil  fehlte,  zum  Theil  erhalten  war,  die  Accommodation 
ist  in  den  meisten  der  Fälle  nicht  geprüft;  der  Oculomotoriuskern 
and  der  Nerv  selbst  waren  fast  in  allen  Fällen  atrophisch.  Die 
WestphaL'schen  Kerne  waren  in  drei  Fällen  (I,  VI,  VII)  gut  er- 
balten. Bei  der  Zusammenstellung  all  dieser  Fälle  weist  der  Autor 
darauf  hin,  dass  darunter  in  einigen  der  laterale  vordere  Kern 
(Darkschewitsch)  degenerirt  war,  in  allen  übrigen  die  lateralen 
und  medialen  Gruppen  (Westphal)  gut  erhalten  waren,  und  sagt: 
„Angesichts  dieser  Befunde  würde  man  vielleicht  geneigt  sein,  die 
Innervation  der  inneren  Augenmuskeln  mit  dem  lateralen  vorderen 
Kern  in  Verbindung  zu  bringen,  vorausgesetzt,  dass  seine  Zugehörig- 
keit zum  Oculomotorius  erwiesen  wäre.  Allein  gerade  so  wie  das 
Erbaltensein  der  medialen  und  lateralen  Gruppen  in  unseren  Fällen 
nicht  unbedingt  für  die  Annahme  dieser  als  Innervationscentrum  der 
inneren  Augenmuskeln  spricht,  ebensowenig,  scheint  es  mir,  liegt 
in  der  nachgewiesenen  Degeneration  des  lateralen  vorderen  Kernes 
ein  sicherer  Beweis  für  dieselbe.  Die  definitive  Entscheidung  dieser 
Frage  wird  noch  offen  bleiben  müssen.^'  (L.  c.  S.  154.)  Das  ist  die 
Lage,  in  der  sich  augenblicklich  die  uns  interessirende  Frage  über 
das  Innervationscentrum  der  inneren  Augenmuskeln  befindet. 

Nach  der  Durchsicht  der  Literatur  über  diese  Frage  gehe  ich 
zur  genaueren  Beschreibung  meines  Falles  über. 

Bartsch,  54  Jahre  alt,  Maler. 

Anamnese  von  ihm  selbst  mündlich  nicht  zu  erhalten,  da  er  völlig 
aphasisch  ist.  Er  schreibt  aber  spontan:  ,,Ich  bin  seit  17  Jahren  vom 
Gehirnschlage  gelähmt,  die  rechte  Seite,  die  Sprache  verloren,  das  Wort: 
ja,  kann  ich  sprechen,   hören  ganz  gut,  mit  der  linken  Hand  kann  ich 


1)  Oppenheim,  Neue  Beiträge  zar  Pathologie  der  Tabes  dorBalis.  Archiv 
f.  Psychiatrie.  XX.  Bd.  I.Heft.  S.  131. 

2)  Beitrag  zur  Lehre  yon  den  chronischen  progressiven  Augenmuskelläh- 
mangen  und  zur  feineren  Hirnanatomie.  Archiv  f.  Psychiatrie.  1890.  XXI.  £d. 
S.  513. 

3)  Archiv  f.  Psychiatrie.  1891.  XXII.  Bd.  Supplement 
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seichnen  and  schreiben/'  Er  schreibt  das  mit  der  linken  Hand  deatlich, 
wenn  auch  anter  leichtem  Zittern.  Auch  fflr  die  vorgehaltenen  Gegen- 
stände (Geld,  Kette,  Ring)  schreibt  er  die  Bezeichnang  sofort  nieder,  wäh- 
rend er  nar  das  eine  Wort:  ,Ja^'  za  sprechen  vermag  nnd  sonst  völlig 
aphasisch  ist.  Das  Wortverstfindniss  ist  ganz  intact,  er  versteht  jede 
Frage,  jeden  an  ihn  gerichteten  Auftrag. 

Er  liest  mit  vollem  Verständniss,  d.  h.  ohne  zu  sprechen.  Auch  siogt 
er  Melodien,  ohne  den  zugehörigen  Text  sprechen  zu  können.  Er  kann 
auch  im  Kopf  rechnen.  Richtet  man  an  ihn  die  Frage:  Wieviel  ist  3  and 
7?  so  malt  er  sofort  eine  10  hin. 

Er  schreibt  nicht  allein,  sondern  malt  und  zeichnet  auch  mit  der 
linken  Hand  vorzflglich. 

Auf  Befragen  giebt  er  zu,  früher  (vor  mehr  als  20  Jahren)  an  Sy- 
philis gelitten  zu  haben. 

Ophthalmoskopisch  nichts  Abnormes.  Keine  Sehstörang.  Aagen- 
bewegungen  gut.    Pupillen  eng  und  lichtstarr. 

Parese  des  rechten  unteren  Facialis.  Die  Zunge  tritt  gerade  hervor. 
Die  rechte  Oberextremität  ist  vollständig  gelähmt.  Unterarm,  Hand  and 
Finger  in  Beugestellung  contracturirt 

Im  rechten  Bein  Streckcontractur,  erhöhte  Sehnenphänomene. 

Die  activen  Bewegungen  des  rechten  Beines  zwar  kraftlos,  aber  er- 
halten, bis  auf  die  Abduction  des  Fusses,  die  völlig  fehlt. 

Gang  typisch  hemiplegisch.  Sensibilität  zeigt  keine  gröbere  Störnng. 
Keine  halbseitigen  Krämpfe.  Blasen-  und  Mastdarmfunction  unbeeinträchtigt. 

Der  Zustand  des  Patienten  blieb  bei  jahrelanger  Beobachtung  im 
Wesentlichen  unverändert. 

Im  Herbst  1892  traten  wiederholt  Anfälle  von  Benommenheit,  einmal 
auch  ein  derartiger  Zustand  mit  Bewusstlosigkeit  auf,  aber  ohne  dass  neue 
Lähmungserscheinungen  hinzugetreten  wären. 

In  einem  solchen  Anfall  verstarb  Pat.  am  16.  August  1892.  Die 
Section  wurde  von  Herrn  Dr.  Moses,  dirig.  Arzt  des  städtischen  Siechen- 
hauses in  Berlin,  ausgeführt,  und  derselbe  hatte  die  Güte,  das  Gehirn 
Herrn  Dr.  Oppenheim  zur  weiteren  Untersuchung  zu  überlassen. 

Anatomische  Untersuchung.     Makroskopischer  Befand. 

Die  linke  Hemisphäre  ist  bedeutend  verändert.  Sie  ist  in  tote  viel 
kleiner  als  die  rechte,  und  zwar  ist  sie  besonders  auf  Kosten  des  Stim- 
lappens  verkleinert,  und  hat  die  Schrumpfung  weniger  in  Sagittalrichtnng, 
als  in  der  Richtung  von  oben  nach  unten  stattgefunden.  Die  Pia  mater  ist 
auf  der  linken  Hemisphäre  von  vorn  bis  zum  Gyrus  centr.  ant  stark  ver- 
dickt und  stellenweise  mit  der  Gehirnsubstanz  dicht  verwachsen,  an  anderen 
Stellen  ist  sie  von  ihr  abgehoben  durch  einen  Erguss,  der  beim  Einschnei- 
den der  Pia  abfliesst.  Auf  den  übrigen  Theilen  der  linken  sowie  der 
rechten  Hemisphäre  ist  die  Pia  nur  wenig  verdickt  nnd  getrübt.  Beim 
Abtasten  des  Stimlappens,  der  sich  durch  die  stark  verdickte  Pia  hin- 
durch nicht  abgrenzen  lässt,  ist  nur  im  vorderen  Bereich  noch  festes  Ge- 
webe zu  fühlen,  während  die  Substanz  nach  hinten  bis  zum  Gyrus  centr. 
ant.  erweicht  ist.     Von  der  vorderen  Oentralwindung  ist  nur  der  obere 
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Theil  erhalten;  inwieweit  der  untere  an  der  Erweichung  theilnimmt^  muss 
die  mikroskopische  Untersuchung  lehren.  Praecuneus,  Cuneus  und  Tem- 
porallappen sind  makroskopisch  nicht  verändert.  Auf  der  Mediaifläche  ist 
der  hinterste  Theil  der  ersten  Stimwindung  und  der  unterste  Theil  des 
Gyrus  fomicatns  erhalten.  Auf  einem  Sagittalschnitt  durch  die  linke  He- 
misphäre sieht  man,  dass  das  Mark  in  der  Gegend  des  Nucleus  oaudatuB 
und  der  inneren  Kapsel  noch  stark  verfärbt  und  allem  Anschein  nach  er- 
weicht ist.  Inwieweit  jedoch  Nucleus  caudatus  und  Thalamus  opticus  ver- 
ändert sind,  wird  eine  mikroskopische  Untersuchung  ergeben.  Das  Vor- 
derhom  ist  nicht  abzugrenzen,  das  hintere  und  das  untere  sind  dem  An- 
schein nach  normal.  Das  Gehirn  wird  in  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtet, 
and  die  linke  Hemisphäre  wird  nach  der  Härtung  durch  Frontalschnitte 
zerlegt. 

Auf  dem  Durchschnitte  durch  die  Spitze  (Frontalschnitt)  des  linken 
Stimlappens  sieht  man,  dass  der  Herd  von  aussen  und  unten  nach  innen 
vordringt,  so  dass  alle  an  der  Aussenfläche  des  Stirnlappens  gelegeneu 
Windungen  ebenso  wie  das  benachbarte  Mark  ins  Bereich  des  Herdes  ge- 
zogen sind,  während  die  medialen  und  basalen  Theile  des  Stirnlappens 
aaf  dem  Frontalschnitt  ein  ziemlich  normales  Aussehen  haben.  Am  mei- 
sten verändert  ist  die  3.  Stimwindung. 

Auf  den  mikroskopischen  Präparaten  erkennt  man,  dass  sich  der  Herd 
bis  in  die  Spitze  des  Stimlappens  erstreckt  und  besonders  die  weisse  Sub- 
stanz zerstört.  Die  Rinde  ist  ziemlich  stark  geschrumpft.  Weiter  nach 
hinten  bis  zum  Sulcus  centralis  und  in  der  Broca'schen  Windung  sind  die 
Veränderungen  am  stärksten  ausgesprochen.  Die  weisse  Substanz  ist,  wie 
es  scheint,  in  fibröses  Gewebe  verwandelt,  die  Rinde,  stark  verschmälert, 
bildet  einen  schmalen  Streifen.  Der  mediale  und  der  basale  Theil  des 
Stimlappens  sind  dem  Anschein  nach  nicht  stark  verändert.  Im  Gyrus 
centr.  post  und  an  der  Grenze  des  Paracentrallappens  und  des  Praecu- 
neus  ist  die  Erkrankung  nur  noch  schwach  ausgesprochen. 

Auf  den  Schnitten,  die  durch  den  vorderen  Theil  des  Praecuneus 
und  des  Schläfenlappens  gehen,  sieht  die  Gehimsubstanz  normal  aus. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Bevor  die  in  MflUer'scher  Flüssigkeit  gehärteten  Gehirntheile  mit  Spi- 
ritus behandelt  wurden,  wurden  kleine  Partikelchen  des  Herdes  von  ver- 
schiedenen Stellen  genommen  und  in  Glycerin  zerzupft.  Bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  derselben  sieht  man  Folgendes:  Die  Marksubstanz 
der  Nervenfasern  ist  in  kleine  Stflckchen  zerfallen,  wobei  gut  erhaltene 
mit  körnigen  abwechseln;  zwischen  Nerven-  und  Bindegewebefasern  sind 
mononudeare  Leukocyten  und  runde  fettkörachenhaltige  Zellen  ausgestreut, 
bisweilen  trifft  man  einzelne  rothe  Blutkörperchen  und  stark  veränderte 
Nervenzellen.  Ausser  den  erwähnten  Elementen  findet  man  eine  bedeu- 
tende Menge  von  Körnern  und  Platten  des  hämatogenen  Pigments  und 
manchmal  concentrische  Schichtbildungen,  welche  sich  nicht  in  Salzsäure 
lösen,  aber  doch  wahrscheinlich  Ealkconcremente  sind  (verbunden  mit 
organischer  Substanz).  Die  veränderten  Gehirntheile  werden  in  Celloidin 
eingebettet  und  mit  dem  Mikrotom  in  Schnitte  zerlegt. 
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Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  ist  die  Pia  mater  der  vorderen 
Hftlfte  der  linken  Hemisphäre  stark  gewuchert  und  mit  mononncleiren 
Leukocyten  infiltrirt,  besonders  in  der  Umgebung  der  Geffisse.  Hier  and 
da  sieht  man  zwischen  den  Fasern  dieser  Membran  eine  bedeutende  Menge 
von  fast  unveränderten  rothen  Blutkörperchen  und  stellenweise  Endotbe- 
lialzellen.  Auf  der  hinteren  Hftlfte  der  linken,  sowie  auf  der  rechten  He- 
misphäre  ist  die  Pia  schwach  verdickt.  Die  Wände  nicht  nur  der  grossen, 
sondern  auch  der  kleinen  Blutgefässe  in  der  Pia,  wie  auch  in  der  ganzen 
linken  Hemisphäre  sind  stark  verdickt,  ihre  Adventitia  ist  von  Rundzellen 
durchsetzt,  zwischen  letzteren  bemerkt  man  spindelförmige  Zellen;  die 
Lumina  der  Geftlsse  sind  oft  verengt  und  manchmal  ganz  obliterirti) 
Verdickung  der  Gefässwände  ist  auch  in  der  rechten  Hemisphäre  vor- 
handen, jedenfalls  in  dem  von  mir  untersuchten  Stirnlappen.  Stellenweise 
sieht  man  im  Herde  kleine  Blutungen. 

Die  Hirnrinde  der  Spitze  des  linken  Stimlappens  ist,  wie  schon  er- 
wähnt, geschrumpft  und  mit  Leukocyten  infiltrirt,  die  Ganglienzellen  be- 
sitzen fast  keine  Fortsätze,  sie  sind  zum  grössten  Theil  atrophisch,  die 
weisse  Substanz  hat  in  Weigert*schem  Hämatoxylin  nur  an  wenigen  Stel- 
len die  schwarze  Farbe  angenommen,  sie  enthält  eine  bedeutende  Menge 
Leukocyten.  Ausserdem  finden  sich  hier  Anhäufungen  von  Detritus,  ver- 
mischt mit  Leukocyten,  Körnern  von  hämatogenem  Pigment  und  ver- 
änderten rothen  Blutkörperchen.  Weiter  nach  hinten  von  der  Spitze  des 
Stirnlappens  an  bis  zum  Sulcus  centralis  ist,  wie  oben  bemerkt,  die  Er- 
weichung noch  weiter  vorgeschritten,  besonders  in  den  oberen  und  in  den 
äusseren  Gehirntheilen ,  sowie  in  dem  Fuss  des  Gyrus  centr.  ant.  In 
diesen  Theilen  findet  sich  an  Stelle  d^r  weissen  Substanz  ein  fibrilUlres 
Gewebe,  zwischen  dessen  Fasern  man  eine  bedeutende  Menge  von  Lenko- 
cyten,  den  soeben  beschriebenen  Detritus  und  die  Schichtbildungen  an- 
trifft. Die  Gehirnrinde  ist  stark  geschrumpft.  Gyrus  centr.  post.  istnor 
stellenweise  gut  erhalten,  d.  h.  die  weisse  Substanz  ist  zum  Theil  atro- 
phisch, zum  Theil  gut  erhalten,  aber  in  beiden  Fällen  mit  Leukocyten 
infiltrirt.  Diese  Infiltration  ist  weniger  in  der  hier  fast  normalen  Gehirn- 
rinde ausgesprochen.  Ein  gleiches  Bild  bietet  auch  der  basale  und  mediale 
Theil  des  vordersten  Gehimabschnittes  der  linken  Hemisphäre,  obgleich 
diese  Theile  makroskopisch  ein  normales  Aussehen  hatten. 

Der  Kopf  des  Nucleus  caudatus  ist  schwach  mit  Leukocyten  infiltrirt, 
letztere  sind  neben  den  Gefässen  und  in  deren  Adventitia  angehäuft;  die 
Nervenzellen  sehen  normal  aus.  Das  Ependym  des  Lateralventrikels  ist 
gewuchert.  Auch  in  der  inneren  Kapsel  finden  sich  Ansammlungen  von 
Rundzellen;  in  dem  in  dem  unteren  Abschnitte  der  Kapsel  liegenden  Theile 
dieser  Fasern  bemerkt  man  beginnende  Atrophie.  Im  Nucleus  lentiformis 
und  im  Thalamus  findet  man  ausser  leukocytärer  Infiltration  nichts  Ab- 
normes; diese  ist  auch  in  dem  ganzen  hinteren  Gehirnabschnitte  (und  in 
dem  Schläfenlappen)  vorhanden,  aber  schwach  ausgesprochen;  doch  in 
den  zerzupften  Präparaten  vom  vordersten  Theile  des  Praecunens  siebt 
man  ausserdem  Fettkörnchenzellen. 


1)  Siehe  Sie merling ,   Zur  Syphilis  des  Centralnervensystems.    Archir  f 
Psychiatrie.  1891.  XXII.  Bd.  S.  191  u.  257. 
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Der  Vierhügel  ist  nicht  stark  verändert ,  und  zvrar  ist  das  Lumen 
des  Aquaeductus  unregelmässig  gezeichnet,  sein  Epitbelium  hebt  sich  kaum 
ab ;  um  den  Aquaeductus  herum  tritt  wie  ein  schmaler  Ring  ein  Netz  von 
zarten  Fasern  auf.  Dieses  Netz  grenzt  sich  ziemlich  scharf  von  der  grauen 
Substanz  der  Haube  ab  und  ist  von  mononudearen  Leukocyten  infiltrirt, 
ausserdem  sind  in  ihm  bald  hier,  bald  da  kleine  Gruppen  von  runden 
Zellen  ausgestreut.  Diese  Zellen  sind  etwas  grösser  als  Leukocyten,  und, 
wie  es  scheint,  sind  sie  nichts  Anderes  als  fettkörnchenhaltige  Rundzellen, 
in  denen  sich  die  Fettkörner  im  Aether  aufgelöst  haben.  Die  graue  Sub- 
stanz und  die  anderen  Theile  des  Vierhttgels  sind  ziemlich  stark  mit  Leu- 
kocyten infiltrirt. 

Diese  Rundzellenwucherung  erstreckt  sich  auch  in  die  Gegend  der 
Oculomotoriuskerne.  Indess  sind  dieselben  selbst  fast  alle  gut  erhalten, 
mit  einziger  Ausnahme  des  Kernes  3  —  Edinger-Westphal  (nach 
dem  Perlia 'sehen  Schema). i)  Die  anatomische  Lage  des  letzteren  Kernes 
ist  in  meinem  Falle  fast  dieselbe,  wie  sie  von  Siemerling  beschrieben 
(l.  c.  8. 150)  und  auf  den  Tafeln  I  und  X,  Fig.  2  abgebildet  ist,  d.  h. 
stellenweise  fliessen  diese  Gruppen  zusammen,  stellenweise  kann  man  auf 
der  linken  Seite  des  Vierhügels,  obwohl  mit  Mühe,  beide  Gruppen  von 
einander  unterscheiden,  doch  stellen  sie  gleichzeitig  auf  der  rechten  Seite 
eine  langgezogene  und  in  einen  Winkel  ansgebogene  Gruppe  dar.  Die 
oberen  Theile  dieser  Gruppen  sind  intact,  ihre  Zellen  treten  deutlich  her- 
vor und  haben  schöne  Fortsätze,  die  Zellenkerne  sind  mit  Carmin  scharf 
gefärbt.  Im  unteren  Theile  dieser  Gruppen  finden  wir  dagegen  deutliche 
Veränderungen :  die  Ganglienzellen  sind  zum  Theil  geschrumpft,  die  Kerne 
treten  nicht  deutlich  hervor,  aber  die  Zahl  der  Zellen  scheint  nicht  wesent- 
lich vermindert.  In  den  die  soeben  beschriebenen  Kerne  umgebenden 
Nervenfasern,  sowie  in  denen  des  Oculomotorius  auf  Präparaten,  nach 
Weigert  gefärbt,  sind  keine  Veränderungen  bemerkbar. 

Epikrise. 

Der  mitgetheilte  Fall  hat  ein  zwiefaches  Interesse.  Zunächst 
finden  wir  Veränderungen  in  der  linken  Hemisphäre,  die  als  die 
Grandlage  der  Aphasie  und  Hemiplegia  dextra  zu  betrachten  sind. 
Die  Erkrankung  hat  ihren  Hauptsitz  im  linken  Stirnlappen  und  in 
den  angrenzenden  Theilen  der  Centralwindnngen ,  sie  erstreckt  sich 
weit  ins  Mark  hinein,  so  dass  das  Centmm  semiovale,  der  Nucleus 
caodatus,  die  innere  Kapsel  und  der  Thalamus  opticus  noch  mit- 
betroffen sind.  Fast  ganz  zerstört  ist  das  Mark  des  Stirnlappens  in 
dem  äusseren  und  oberen  Theil  des  Lappens,  die  Rinde  ist  ebenfalls 
stark  verändert,  besonders  in  der  dritten  Windung,  während  die  basalen 
Windungen  weniger  betroffen  sind. 

Was  das  Wesen  des  Processes  anlangt,  so  handelt  es  sich  um 

1)  Perlia,  Die  Anatomie  des  Oculomotoriuscentrums  beim  Menschen.  Arch. 
für  Ophthalmologie.  1889.  XXXV.  Bd.  S.  287. 
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eine  Meningoencephalitis  mit  dem  Aasgang  in  Erweichung,  Scfarampfimg 
und  Induration.  Dabei  fällt  besonders  die  starke  Gefäss Wucherung 
und  Leukocyteninfiltration  auf.  Die  letztere  erstreckt  sich  im 
schwächeren  Grade  noch  weiter  tlber  das  Terrain  des  Herdes  hinaas, 
ja  sie  wird  sogar  in  der  rechten  Hemisphäre  nicht  vermisst 

Es  kann  wohl  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  diese  Erkrankung 
syphilitischer  Natur  ist.  Sie  erklärt  uns  die  im  Leben  beobachtete 
Aphasie  und  Hemiplegia  dextra,  die  seit  1 7  Jahren  bestanden  hatte. 
Die  Aphasie  war  durch  eine  Besonderheit  ausgezeichnet:  bei  totalem 
Verlust  der  Sprache  (völliger  Unfähigkeit  zu  sprechen  und  nachzu- 
sprechen) vermochte  Patient  mit  der  linken  Hand  gut  und  fliessend 
zu  schreiben,  ebenso  zu  zeichnen  u.  s.  w.  Er  schrieb  nicht  nur  auf 
Dictat,  sondern  auch  spontan  (siehe  Anamnese)  und  machte  so  Mit- 
theilungen tlber  sein  Befinden. 

Dieser  Fall  beweist  also  im  Gegensatz  zu  der  von  einzelnen 
Autoren  noch  vertretenen  Anschauung,  dass  die  Agraphie  nicht  zum 
Bilde  der  B  r  o  c  a  'sehen  Aphasie  gehört.  Weiter  zeigt  er  —  und  das 
steht  im  Einklang  mit  bekannten  Thatsachen  — ,  dass  bei  fast  völliger 
Zerstörung  des  linken  Stimlappens  das  Wortverständniss  erhalten 
bleibt,  wenn  nur  der  Schläfenlappen  verschont  ist. 

Das  Hauptinteresse  unseres  Falles  liegt  aber  in  dem  oculo- 
motorischen  Befunde.  Intra  vitam  hatte  als  einziges  Symptom  einer 
Augenmuskelaffection  die  reflectorische  Pupillenstarre  bestanden.  Es 
fand  sich  nun  eine  diffuse  Erkrankung  des  centralen  Höblengraus, 
die  im  Wesentlichen  in  einer  Rundzelleninfiltration  bestand.  Dabei 
verhielten  sich  die  Ganglienzellen  der  Oculomotoriuskeme  normal, 
ebenso  die  intranudeäre  Nervenfaserung  und  die  Oculomotoriuswonel. 
Nur  in  der  unteren  Gruppe  des  Westphal-Edinger'schen  Kerns 
fanden  sich  leichte  Veränderungen:  Schrumpfung  und  Verkleinerung 
der  Nervenzellen.  Es  liegt  nahe,  diese  Veränderungen  als  das  Substrat 
der  Pupillenstarre  zu  betrachten.  Auch  wirft  dieser  Befund  einiges 
Licht  auf  das  Symptom  der  isolirten  Pupillenstarre,  das  so  oft  bei 
Syphilitikern  gefunden  vnrd« 

Zum  Schluss  erachte  ich  es  für  meine  angenehme  Pflicht,  meinen 
Dank  dem  Herrn  Privatdocenten  Dr.  Oppenheim  ftlr  die  Hülfe,  die 
er  mir  bei  meiner  Untersuchung  mit  Bath  und  That  zu  Theil  werden 
Hess,  hiermit  auszusprechen. 
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lieber  die  antiparalytische  Wirknng  der  Elektrotherapie 
bei  Drncklähmnngen  des  Nerms  radialis. 

Von 

Dr.  E.  Remak, 

PriTfttdooMii  in  Berlin. 

Die  dorch  die  neuere  Suggestionslehre  begründete  Erkenntniss, 
dass  bei  den  Erfolgen  aller  therapentiscben  Maassnahmen  der  psyebische 
Factor  eine  hervorragende  Rolle  spielt,  hat  bekanntlich  insbesondere 
für  die  Elektrotherapie  bei  MöbiusOii*  A.  immer  mehr  die  lieber- 
zengnng  befestigt,  dass,  soweit  ihre  Erfolge  nicht  scheinbare  sind 
und  vielmehr  den  nattlrlichen  Ablauf  der  Krankheitsprocesse  dar- 
stellen, dieselben  zum  allergrössten  Theil  auf  den  psychischen  Ein- 
finss  der  Behandlung,  nicht  nach  dem  bisherigen  Dogma  auf  die 
physische  Einwirkung  der  elektrotherapeutischen  Applicationen  selbst 
zarflckgeftthrt  werden  müssen.  Diese  heikle  Frage  könnte  vom  prak- 
tischen und  humanen  Standpunkt  aus  als  rein  akademische  zunächst 
vertagt  werden,  wenn,  wie  auch  Möbius^)  empfiehlt,  die  elek- 
trische Behandlung  in  Ermangelung  einer  noch  besser  bewährten 
Methoden  bei  den  Krankheiten  zunächst  weiter  ausgeübt  wird,  bei 
welchen  sie  nach  der  Aussage  glaubwürdiger  Elektro therapeuten 
nützlich  befunden  ist.  Allerdings  würde  die  Elektrotherapie  dann 
nur  als  Träger  der  Psychotherapie,  also  als  ein  „frommer  Betrug'^ 
ihre  weitere  Existenz  fristen,  vielleicht  aber  auch  dann  noch  vor  der 
hypnotischen  Suggestionstherapie  den  Vorzug  verdienen,  weil  der 
letzteren  nach  Strümpell^)  der  hier  besonders  zu  fürchtende  Schritt 
Tom  Erhabenen  zum  Lächerlichen  leicht  den  festen  Boden  vollends 
entziehen   könnte.    Oder  es  ist  doch  vielleicht  etwas  an  den  um- 


1)  Schmidt'B  Jahrbücher.  CCXIII.  S.  87.  1886.  —  CCXXI.  8.87.  1888.  — 
CCXXIX.  8.  81.  1890.  —  CCXXXVU.  8.  65  u.  ff.  1893. 

2)  a.  a.  0.  CCXXIX.  p.  83.  1890. 

3)  üeber  die  EntstehuDg  und  die  Heilung  Yon  Krankheiten  durch  Yorstel- 
langen.   Berl.  klin.  Wochenschr.  1893.  Nr.  1.  S.25. 
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stimmenden  (modificirenden) ,  je  nach  der  Anwendangsweise  anti- 
nenralgischen ,  antigpastischen ,  antiparalytischen,  besoDders  aber  an 
den  katalytischen  Wirkungen  der  Elektricität,  welche  mehr  als  ein 
Menschenalter  durch  die  Erfahrung  begründet  erschienen.  Dann  ist 
es  gewiss  unsere  Pflicht,  mit  sorgfaltiger  Ausübung  und  Prüfung  der 
Methodik  fortzuelektrisiren.  Es  liegen  nun  aber  bereits  bedrohliche 
Anzeichen  vor,  dass,  wenn  die  Methodik  der  Anwendung,  wie  dies 
von  einer  rein  psychischen  Therapie  selbstverständlich  erscheint,  för 
den  Eintritt  des  Heilerfolges  als  ganz  gleichgültig  anzusehen  wäre,  die 
gewissenhafte  UeberlieferuDg  empirisch  erprobter  Behandlungsmethoden 
verabsäumt  9  die  ernsthafte  AusttbuDg  und  der  Ausbau  der  Methodik 
vernachlässigt  wird,  und  nicht  nur  ein  planloses,  der  Sachkenntnis« 
der  elektrischen  Einwirkungen  auf  den  menschlichen  Organismus 
baares  Herumprobiren  Platz  greift,  sondern  sogar  zum  Schaden  Ner?en- 
kranker  auf  die  Psyche  besonders  stark  wirkende,  wesentlich  schmerz- 
hafte und  abschreckende  elektrische  Proceduren  bevorzugt  werden. 
Ist  es  doch  für  die  modernste  Aera  der  Elektrotherapie  auffällig,  dass 
der  letzte  Autor  eines  Lehrbuches  für  Studirende  und  Aerzte,  Hirt  9, 
welcher  schon  in  der  Einleitung  die  Stromwirkung  der  durch  sie  er- 
zeugten Suggestion  zuschreibt,  an  den  verschiedensten  Stellen  seines 
Buches  grausame  Proceduren,  besonders  die  Anwendung  der  6al?ano- 
faradisatioD  mittelst  des  trockenen  faradischen  Pinsels,  nicht  etwa 
nur  zur  Behandlung  der  Hysterie,  sondern  auch  organischer  Affeo- 
tionen,  besonders  peripherischer  Lähmungen  empfiehlt,  deren  gesetz- 
mässigen  Ablauf  er  doch  auch  annimmt.^)  Dass  diese  Behandlangs- 
methoden,  welche  er  sogar  Neurasthenikem  angedeihen  lässt,  Angst 
und  Schrecken  erregen,  erwähnt  er  selbst  mehrmals.^) 

Bei  der  praktischen  und  principiellen  Bedeutung  der  Angelegen- 
heit glaube  ich  den  sonst  exacteren  Gebieten  der  Neurologie  gewid- 
meten Raum  der  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde  in  Anspmcb 
nehmen  zu  sollen  für  einen  Beitrag  zur  Discussion  des  ganz  besonders 
neuerdings  streitigen  antiparalytischen  Werthes  der  Elektrotherapie 
bei  peripherischen  Lähmungen.  Haben  doch  einerseits  F.  Schnitze^) 
und  Bruns^)   eine   heilende  Kraft  des  Stromes  auf  peripherische 


1)  Lehrbuch  der  Elektrodiagnostik  und  Elektrotherapie.  1S93. 

2)  a.  a.  0.  S.  143. 

3)  a.  a.  0.  S.  153, 185. 197,217. 

4)  Ueber  die  Heilwirkung  der  Elektricität  bei  Nerven-  und  Maskelleideo. 
Wiesbaden  1892. 

5)  Elektrotherapeutische  Streitfragen.  Verhandlungen  der  Elektrotherapeo- 
^  ten-VersammluDg  zu  Frankfurt  a/M.  am  27.  Sept.  1891.  Wiesbaden  1892.  S.19u.ff. 
f 
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LähmuDgen  bestritten  nnd  Letzterer  auch  für  die  leichten  und  mittel- 
schweren  Fonnen  ganz  verneint,  während  andererseits  A.  Eulen- 
barg  0  mit  dem  Ansspruch,  dass  mit  der  Behandlung  der  Lähmnngen 
die  Existenzberechtigung  der  gesammten  Elektrotherapie  steht  nnd 
fällt,  nach  Möbius^)  geradezu  va  banque  gespielt  haben  soll. 

Dass  keinerlei  Beweise  dafür  vorliegen,  dass  der  histologische 
Ablauf  degenerativer  Lähmungen  durch  die  elektrotherapeutische 
Behandlung  verändert  werden  kann,  ist  auch  vor  der  Suggestionsära 
vielfach,  u.  A.  von  mir,  mit  den  Worten  ausgesprochen  worden:  „Die 
Hoffnung,  durch  katalytische  Wirkungen  den  Regenerationsprocess 
der  motorischen  Nerven  in  schweren  peripherischen  Lähmungen  zu 
beschleunigen,  haben  sich  bei  einer  vorurtheilsfreien  vergleichenden 
Beobachtung  galvanisch  und  exspectativ  behandelter  Fälle  nicht  er- 
füllt" ^)  Dagegen  habe  ich  es  ebenda  als  wahrscheinlich  bezeichnet, 
dass  eine  geeignete  Behandlung  der  Nerven  und  Muskeln  auch  bei 
Bchweren  und  mittelschweren  Lähmungen  im  Regenerationsstadium 
die  functionelle  Heilung  beschleunigt,  zumal  ich  nachgewiesen 
za  haben  glaubte,  dass  eine  solche  wenigstens  bei  bestimmten  im 
elektrodiagnostischen  Sinne  leichten  Lähmnogsformen  durch  die  Ein- 
wirkung des  Stromes  unmittelbar  dargestellt  werden  kann.  An 
meine  früheren  Mittheilungen  über  die  Elektrotherapie  der  Druck- 
lähmnngen  des  Radialis  will  ich  nun  anknüpfen,  nicht  nur  weil  sie 
neuerdings  mehrfach,  zuerst  von  A.  Eulenburg ^),  bereits  heraa- 
gezogen  sind,  sondern  weil  in  der  That,  nachdem  Erb^)  auf  die 
ongewöhnlichen  Schwierigkeiten  experimentell  therapeutischer  Thier- 
Tersnche  hingewiesen  hat,  gerade  diese  Lähmungsformen  ganz  be- 
sonders dem  von  ihm  gestellten  Desiderat  entsprechen,  dass  es  sich 
bei  ihnen  um  einfache  Vorgänge  durchsichtiger  Art  handelt,  und  eine 
grosse  Reihe  gleichartiger  Erfahrungen  auch  von  einem  Einzelnen 
mit  einiger  Sicherheit  verwerthet  werden  kann.^)  Uebrigens  hält  es 
auch  Mob  ins")  für  die  Hauptsache,  die  gesetzmässige  Heilwirkung 


1)  Elektrotherapie  and  SuggestioDStberapie.    Berl.  klin.  Wochenscbr.  1892. 
Nr.  8.  S.  158. 

2)  Schmidt's  Jahrbücher.   CGXXXVII.  S.  71. 

3)  Artikel  Elektrotherapie  der  Realencyklop&die.    1.  Aufl.  Bd.  IV.   S.  446. 
1880.  —  2.  Aufl.  Bd.  VI.  S.  102.  1886. 

4)  Elektrotherapeutische  Streitfragen  a.  a.  0.  S.  58.    Berl.  klin.  Wochenschr. 
a.  a.  0.  1892.  S.  159. 

5)  Elektrotherapeutische  Streitfragen.  S.  30. 

6)  Ebenda.  S.  7  u.  30. 

7)  8chmidt*8  Jahrbücher.  CGXXXVII.  S.  75. 
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der  Elektricität  in  einfachen  öfter  wiederkehrenden  Fällen  nachzu- 
weisen. 

Da  meine  erste  Arbeit^)  in  einer  eingegangenen,  schwer  zn^g- 
lichen  Zeitschrift  veröffentlicht  ist,  halte  ich  es  für  zweckmässigi 
dieselbe,  abgesehen  von  einigen  unwesentlichen  Kürzungen,  wörtlich 
Yoranzoschicken : 

„Da  die  Radialislähmnngen  zu  den  häufigsten  Paralysen  peri- 
pherischen Ursprungs  gehören  und  ihre  Aetiologie  bei  dem  langen 
ttbersichtlichen  Verlauf  des  Nerven  nicht  selten  klar  erkannt  werden 
kann,  haben  dieselben  von  jeher  ein  hohes  Interesse  fiLr  die  Semio- 
tik  der  peripherischen  Paralysen  überhaupt  dargeboten.  Aber  anch 
in  praktischer  Beziehung  verdienen  sie  eine  ganz  besondere  Beach- 
tung deswegen,  weil  durch  die  Lähmung  der  Extensoren  des  Hand- 
gelenkes  und  der  Finger  auch  die  Kraft  der  eine  Feststellung  des 
Handgelenkes  in  Dorsalflezion  zur  ausgiebigen  und  kräftigen  Action 
bedürfenden  Fingerbeuger  und  Interossei  selbst  bei  völliger  Integriült 
der  NN.  medianns  und  ulnaris  auf  ein  Minimum  reducirt  ist,  und  so 
die  GebrauchsfUhigkeit  der  Hand  nicht  blos  für  feinere  VerrichtuDgen, 
sondern  auch  für  grobe  Arbeit  aufgehoben  ist. 

Die  gewöhnlichste  Veranlassung  dieser  Lähmungen  ist  aber  nicht, 
wie  Duchenne  u.  A.  irrthümlich  annahmen,  die  Erkältung,  sondern, 
wie  namentlich  Pauas  in  überzeugender  Weise  nachgewiesen  hat, 
der  Drnck,  welchen  der  Radialis  in  der  Umschlagsstelle  um  den 
Humerus  unter  dem  M.  triceps  während  tiefen  Schlafes  dann  erleidet, 
wenn  der  Humerus  entweder  zwischen  dem  Rumpf  und  einer  harten 
Unterlage  oder  zwischen  letzterer  und  dem  auf  dem  Arm  ruhenden 
Kopf  gedrückt  wird.  Es  wird  deshalb  diese  Lähmung  nach  schwerer 
körperlicher  Ermüdung  oder  auch  reichlichem  Alkoholgenuss  nidit 
nur  nach  nächtlichem  Schlaf  im  Bette,  sondern  relativ  häufiger  nach 
einem  Mittagsschlaf  in  unbequemer  Lage  auf  einer  Pritsche,  Bank, 
Treppe,  Stahl  u.  s.  w.  beobachtet  und  ist  deshalb  eine  häufige  Affection 
gewisser  Handwerker  (Maurer,  Zimmerleute  u.  s.  w.)  u.  s.  w. 

Die  Lähmung  betrifft  vermöge  der  angegebenen  Localisation  des 
Druckes  in  der  Regel  alle  nach  dem  Abgang  der  Tricepsäste  vom 
Radialis  abgehenden  motorischen  Nervenäste,  so  dass  also  nament- 
lich die  Supinatoren  an  der  Lähmung  betheiligt  sind.  Bekanntlich 
ist  dieses  Moment  von  Duchenne  für  die  Differentialdiagnose  seiner 
rhenmatischen  Radialislähmung  und  der  Bleilähmung  als  entscheidend 
verwerthet  worden,   was   für  den  Sachkundigen  bei  den  sonstigen 

1)  E.  Remak,  Zur  Pathologie  und  Elektrotherapie  der  Druckl&hmuDgen  des 
Nervus  radialis.    Deutsche  Zdtschr.  f.  praktische  Medicin.  1878.  Nr.  27. 
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wesentlichen  Abweichungen  beider  Lähmangsformen  Überflüssig,  aber 
aach  insofern  nicht  ansnahmslos  richtig  ist,  als  einerseits  Bleilähmnng 
mit  Betheilignng  der  Snpinatoren,  wenn  aach  sehr  selten,  beobachtet 
wird,  andererseits  auch  in  seltenen  Fällen  der  Radialis  unterhalb  der 
Abgangsstelle  der  Supinatorenäste  gedrückt  sein  kann,  so  dass  also 
diese  Muskeln  von  der  Drucklähmnng  verschont  bleibeui  wie  B  e  r  n  - 
hardt^)  einschlägige  Fälle  bekannt  gegeben  hat.  Immerhin  gehören 
aber  letzere  Fälle  zu  den  seltenen  Ausnahmen,  und  ist  es  die  Regel, 
dass  der  Druck  den  Radialis  getroffen  hat  in  einer  ganz  bestimmten 
Strecke,  nämlich  zwischen  dem  Abgang  der  Aeste  für  den  M.  triceps 
einerseits  und  für  den  MM.  brachialis  internus  und  Supinator  longus 
andererseits.  Dabei  sind  die  Störungen  der  Sensibilität  sehr  gering, 
meist  nur  auf  objectiv  kaum  nachweisbares  Taubheitsgefühl  in  der 
Badialhälfte  des  Handrückens  und  den  Basalphalangen  der  ersten  Finger 
beschränkt,  was  um  so  weniger  befremden  wird,  als  es  bekannt  ist, 
dass  auch  bei  schweren  degenerativen  Paralysen  des  Radialis,  ja 
selbst  nach  völliger  Durchschneidung  dieses  Nerven'^)  durch  vicari- 
irende  Function  der  anderen  Nerven  die  Sensibilität  erhalten  bleiben 
kann.  In  den  uns  beschäftigenden  Drucklähmnngen  kann  aber  von 
einer  schweren  Läsion  des  Nerven,  welche  zu  degenerativen  Ver- 
änderungen desselben  und  der  von  ihm  versorgten  Muskeln  führt, 
deswegen  nicht  die  Rede  sein,  weil  nach  dem  übereinstimmenden 
Befunde  aller  Autoren  und  auch  nach  meinen  Beobachtungen  die 
elektrische  Erregbarkeit  in  der  Regel  durchaus  normal  bleibt  und 
auch  eine  erhebliche  Atrophie  der  Muskeln  selbst  bei  längerer  Dauer 
der  Lähmung  nicht  eintritt.  So  fand  Erb  nur  in  einem  einzigen 
Falle  die  Mittelform  der  Entartungsreaction ,  während  Bernhardt 
in  einem  die  Supinatoren  verschonenden  Fall  Aufhebung  der  faradischen 
Erregbarkeit  beobachtete.  In  den  gewöhnlichen  Fällen  sind  schwerere 
anatomische  Veränderungen  bei  der  völlig  normalen  elektrischen  Er- 
regbarkeit des  Nerven  und  der  Muskeln  unterhalb  der  Druckstelle 
sicher  auszuschliessen.  Es  ist  nicht  daran  zu  denken,  dass  es  zu 
einer  Verfettung,  Eernwncherung  u.  s.  w.  gekommen  ist,  vielmehr,  da 
Obductionsbefunde  dieser  Lähmungen  nicht  vorliegen,  anzunehmen, 
dass  ähnliche  Veränderungen  bestehen,  wie  sie  experimentell  von 
Wr.  Mitchell^)  und  Chapoy^)  bei  durch  Gompression  erzeugter 

1)  Arch,  f.  Psych.  Bd.  V,  8. 561.  1875  und  Bd.  VII,  S.  597.  1877. 

2)  £.  Remak,  Zur  vicariirenden  Function  peripherer  Nerven  des  Menschen. 
BerLklin.  Wochenschr.  1874.  Nr.  49.  8. 618. 

3)  Des  l^siottB  des  nerfs.   Tradaction  fran^se.   Paris  1874.  p.  120. 

4)  Paralysie  da  nerf  radial.   Thöse  de  Paris  1874. 
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Lähmung  beobachtet  wurden,  und  welche  sich  wesentlich  auf  die  Hark- 
scheide zu  beschränken  scheinen,  im  Axencylinder  aber  wohl  cor 
moleculärer  Natur  sind.  Dieselben  sind  nicht  so  bedeutend,  dass  die 
Integrität  des  peripheren  Nervenendes  darunter  leidet,  genügen  aber, 
die  Leitungsfähigkeit  des  Nerven  fttr  jeden  oberhalb  wirkenden  Beiz 
aufzuheben,  wie  dies  neuerdings  in  besonders  klarer  Weise  von  Erb  ^) 
dargelegt  wurde.  In  der  That  gelingt  es  auch  bei  den  typischen 
Drucklähmungen  des  Nervus  radialis,  bei  welchen  an  der  gewöhn- 
lichen Reizungsstelle  des  Radialis  am  Oberarm  in  der  Halbirung  einer 
vom  Ansatz  des  Deltoideus  zum  Condylus  extemus  gezogenen  Linie 
die  Erregbarkeit  noch  ganz  normal  ist,  dennoch  einen  von  der  Norm  ab- 
weichenden elektrischen  Befund  nachzuweisen,  indem  bei  der  isolirten 
Reizung  des  Radialis  oberhalb  der  Druckstelle  in  der  Achsel  nur  der 
M.  triceps  sich  contrahirt,  während  auf  der  gesunden  Seite  die  Con- 
traction  des  gesammten  Radialisgebietes  eintritt.  Diese  isolirte  Rei- 
zung des  Radialis  am  oberen  Ende  des  inneren  Randes  des  M.  coraeo 
brachialis  ist  nun  aber  durchaus  nicht  bei  allen  Menschen  möglich, 
und  nicht  immer  auch  bei  äusserster  Vorsicht  der  Application  einer 
knopfförmigen  Elektrode  eine  gleichzeitige  oder  vorwiegende  Bei- 
zung der  übrigen  Armnervenstämme  zu  vermeiden.  Es  dürfte  des- 
halb, da  auch  in  der  Fossa  supraclavicularis  die  Reizung  der  Exten- 
sorenäste  des  Radialis  nicht  ganz  leicht  ist  und  starke  schmerzhafte 
Ströme  erfordert,  vielleicht  von  Interesse  sein,  darauf  hinzuweisen, 
dass  von  dem  von  Erb 2)  zuerst  beschriebenen  und  seitdem  von  mir') 
und  Bernhardt 0  bestätigten  Punkte  am  äusseren  Rande  des  M. 
stemocleidomastüideus ,  ungefähr  dem  Processus  transversus  des 
sechsten  Halswirbels  entsprechend,  von  welchem  in  der  Norm  mit 
grosser  Leichtigkeit  die  Supinatoren,  der  Biceps,  Brachialis  intemos 
und  Deltoidens  in  gemeinschaftliche  Contraction  durch  elektrische 
Reizung  versetzt  werden  können,  die  Contraction  der  Supinatoren  bei 
der  typischen  Drucklähmung  des  N.  radialis  ausfällt 

Obgleich  es  sich  nun  bei  diesen  Drucklähmungen  um  eine  nnr 
auf  einer  leichteren  Störung  des  molecularen  Gefttges  beruhende  Lei- 
tungslähmung handelt,  ist  dennoch,  wenn  auch  die  Prognose  in  Be- 
zug auf  endliche  Heilung  unzweifelhaft  gut  scheint,  der  Eintritt  der- 


1)  lieber  periphere  L&hmungeD.    Arch.  f.  Psych.  1877.  Vni.  Bd.  S.  191  a.ff. 

2)  Verhandlungen  des  Heidelberger  Natarhist.  Vereins  vom  1.  October  1674. 

3)  £.  Remak,  Zur  Pathologie  der  Lähmungen  des  Plexus  brachialis.   BerL 
klin.  Wochenschr.  1877.  Nr.  9.  S.  116. 

4)  Berl.  klin.  Wochenschr.  1878.  Nr.  18.  S.  252. 
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selben  keineswegs  sicher  vorauszusagen.  Nach  Erb*)  sieht  man 
diese  Lähmnugen  Dar  selten  in  1 — 2  Wochen  verschwinden;  meist 
danem  sie  4 — 6  Wochen  und  nicht  selten  Monate  lang.  Nach  Bren- 
ner^) sollen  die  ihm  zur  Behandlung  gekommenen  Drncklähmungen 
sogar  immer  3  bis  5  Monate  zu  ihrer  Heilung  in  Anspruch  ge- 
nommen haben.  Auch  ich  erinnere  mich  ans  meiner  Krankenhaus- 
thätigkeity  dass  mehrfach  Patienten  mit  einfachen  Drucklähmnngen 
des  N.  radialis  zur  Aufnahme  kamen,  welche  schon  vorher  Wochen 
und  Monate  lang  vergeblich  behandelt  waren. 

Es  kann  daher  kein  geringes  praktisches  Interesse  haben,  die 
frachtbarste  Behandlung  dieser  Lähmungen  festzustellen,  zumal  es  sich 
meist  um  Individuen  der  arbeitenden  Klasse  handelt,  denen  es  nicht 
nar  darauf  ankommt,  dass  sie  überhaupt  ihre  Arbeitsfähigkeit  wieder 
erbalten,  sondern  dass  sie  dieselbe  möglichst  bald  erlangen.  Es  liesse 
sich  vielleicht  ausfuhren,  dass  eine  möglichst  schnelle  Heilung  dieser 
in  der  Mehrzahl  die  rechte  Seite  betreffenden  Lähmungen  selbst  von 
einiger  nationalökonomischer  Wichtigkeit  ist.  Da  nun  alle  Autoren 
Aber  die  Nutzlosigkeit  interner  Mittel  und  von  Einreibungen  über- 
einstimmen, nnd  auch  wohl  die  jetzt  moderne  Behandlungsmethode 
der  Massage  nur  verstohlen  diese  auf  feinen  Alterationen  einer  begrenz- 
ten Nervenstrecke  beruhenden  Lähmungen  in  ihre  Domaine  einbeziehen 
dürfte,  so  ist  hier  das  Arbeitsfeld  der  Elektrotherapie  ein  unbestrittenes, 
ohne  dass  meines  Wissens  über  die  Methode  derselben  etwas  Sicheres 
entschieden  wäre,  so  sehr  auch  die  relativ  einfachen  und  durchsich- 
tigen Verhältnisse  bei  dieser  häufig  vorkommenden  Leitungslähmung 
za  einer  vergleichenden  Prüfung  verschiedener  elektrotherapeutischen 
Proceduren  einzuladen  scheinen.  So  wird  von  Duchenne^)  die 
localisirte  Faradisation  derMnskeln  empfohlen,  und  erweisen  die 
mitgetheilten  vier  Krankengeschichten,  dass  unter  dieser  jeden  zweiten 
Tag  wiederholten  Behandlung  innerhalb  von  drei  Wochen  oder  länger 
HeUnng  eintreten  kann.  Bemerkenswerth  ist,  dass  dieser  Autor 
selbst  vor  der  Faradisation  des  Nerven  warnt  Dagegen  sah 
K.  Remak^)  bei  Drucklähmungen  Nutzen  von  kräftigsten  labilen 
Constanten  Strömen  im  Verlaufe  des  Nerven.  Erb^)  empfiehlt  so- 
wohl den  inducirten  als  den  galvanischen  Strom,  doch  scheine 

1)  Krankbeiten  der  peripberischen  Nerven.   S.  503. 

2)  Untersacbungen  und  Beobacbtungen  auf  dem  Gebiete  der  Elektrotberapie. 
1869.  n.Bd.  S.163. 

3)  £lectri8ation  localis^e.  III.  Edition.  1672.  p.  708. 

4)  GalTanotberapie  der  Nerven-  und  Muskelkrankbeiten.  1858.  S.  344. 

5)  a.  a.  0.  1.  Aufl.  S.  508.  2.  Aufl.  S.  527. 
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ihm  letzterer  eine  grössere  momentane  Wirkung  za  haben. 
Onimns  und  Legros^)  beobachteten  schnelle  Heilang  in  von  ihnen 
als  rheumatisch  angesprochenen  Schlaflähmungen  des  N.  radialis  durch 
galvanische  Ströme,  und  zwar  Hessen  sie  den  positiven  Pol  auf  den 
Plexus  brachialis,  den  negativen  Pol  auf  die  Umschlagsstelle  des 
Radialis  einwirken.  In  dem  Abschnitt  i^Drucklähmungen*'  der  hinter- 
lassenen  nicht  veröffentlichten  klinischen  Vorträge  meines  Vaters  ist 
derselbe  von  seiner  früheren  Ansicht  derAnwendung  starker  labiler  gal- 
vanischer Ströme  zurückgekommen  und  demonstrirt  den  augenblick- 
lichen Nutzen  eines  schwachen,  auf  den  Nerven  angewendeten 
stetigen  Stromes,  wobei  in  der  Begel  der  positive  Pol  in  der  Achsel, 
der  negative  an  der  Umschlagsstelle  am  Oberarm  fixirt  wird.  Durch 
diese  Behandlung  wurde  in  einer  Beihe  von  Fällen  von  Sitzung  zn 
Sitzung  eclatante  jedesmalige  Besserung  und  in  wenigen  Sitzungen 
Heilung  erzielt,  ohne  dass  der  Vorderarm  und  die  Hand  von  den 
Elektroden  auch  nur  berührt  wurden.  Ueberlassen  wir  die  Motivirung 
dieses  Verfahrens  seinen  eigenen  Worten:  „Da  die  Quetschung  sich 
nur  auf  eine  bestimmte  Stelle  des  Nervenstammes  bezieht,  so  bedarf 
es  wohl  keiner  weiteren  Erläuterung,  dass  der  constante  Strom,  anf 
diese  Stelle  allein  angewendet,  die  Lähmung  beseitigt  und  jede  Er- 
regung der  Nerven  und  Muskeln  unterhalb  dieser  Stelle  nur  schädlich 
wirken  kann,  solange  die  Innervation  von  Seiten  des  Stammes  noch 
eine  abnorme  ist  Die  Wirkung  der  Quetschung  ist  vermuthlich  eine 
Aenderung  in  dem  molecularen  Verhalten  der  Nervenfasern,  in  specie 
der  Azencylinder,  vielleicht  auch  eine  Circulationsstörung  in  der 
Nervenscheide.  Wie  es  nun  scheint,  vertragen  gequetschte  NerTCD 
starke  Einwirkungen  nicht,  sondern  nur  sehr  milde  vermögen  das 
gestörte  Gefüge  zu  verbessern.  Da  der  inducirte  Strom ,  zumal  anf 
den  Nervenstamm  angewendet,  entschieden  schädlich  wirkt  and 
er  nichts  weiter  zu  leisten  vermag,  als  eine  Erregung  der  in  ihrer 
Function  gestörten  Muskeln,  welche  nutzlos  ist,  wenn  nicht  durch 
andere  oder  Naturhülfe  sich  die  Innervation  gebessert  hat,  so  ergiebt 
sich  aus  diesem  Beispiel  die  Verwerflichkeit  des  Versuches,  die  frühere 
Schablone  der  Faradisation  localis^e  auf  den  constanten  Strom  zQ 
übertragen.  Indem  letzterer  die  Krankheitssymptome  unberücksich- 
tigt lässt,  wendet  er  sich  direet  gegen  den  Krankheitsherd  und  re- 
Btituirt  das  moleculare  Gefüge  des  verletzten  Nerven  namentlich  dann, 
wenn  die  Lähmung  noch  frisch  ist  und  die  gelähmten  Muskeln  noch 
nicht  mit  inducirten  Strömen  misshandelt  sind/'  —  Weiterhin  giebt 
er  an,  dass  ihm  allerdings  Fälle  vorgekommen  sind,  welche  auch  dieser 

1)  Trait6  ä'Electricit^  m^dicale.   Paris  1S72.  p.  345  u.  ff. 
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elektriscbeD  Behandlang  wie  jeder  anderen  aus  anbekannten  Gründen 
längere  Zeit  widerstanden. 

Wenn  nun  vielleicht  auch  die  Verurtheiinng  des  inducirten  Stromes 
nach  den  Erfahrungen  anderer  Autoren  eine  zu  scharfe  sein  dürfte,  so  kann 
ich  mich  doch  vermöge  meiner  durch  diese  Angaben  seit  Jahren  angereg- 
ten vielfachen  therapeutischen  Experimente  denselben  ebenso  wie  ihrer 
Begründung  völlig  anschliessen.  Indem  ich  bei  diesen  auch  einer  spon«- 
tanen  Restitution  im  Verlaufe  irgend  welcher  Behandlang  fähigen  Läh- 
mungen immer  nar  den  augenblicklichen  Erfolgals  maass- 
gebend  für  die  Wirksamkeit  der  eingeleiteten  Therapie 
ansehen  durfte,  habe  ich  mich  vielfach  überzeugt,  dass  der  inducirte 
Strom  sowohl  auf  die  Muskeln,  als  auch  auf  den  Nerven  oberhalb  der 
Dmokstelle  angewendet  ohne  Nutzen  war.    Von  letzterem  Verfahren 
hätte  man  sich  versprechen  können,  dass  ein  starker  Reiz  die  Lei- 
tungshemmung  durchbrechen  könnte.    Ich  habe  dies  nun  weder  von 
inducirten  noch  galvanischen  Strömen  beobachten  können,  wie  denn 
aoch  nicht  abzusehen  ist,  warum  der  elektrische  Reiz  mehr  leisten 
soll,  als  der  immer  und  immer  wieder  versuchte  kräftige  motorische  Im- 
puls des  arbeitslustigen  Patienten.  Ebenso  dürfte  wohl  eine  rein  reflecto- 
rische  Durchbrechung  der  Leitungshemmuog  vermittelst  Reizung  der 
sensiblen  Nerven  zu  den  überlieferten  Illusionen  gehören.   Von  star- 
ken inducirten  Strömen,   auf  die  Druckstelle  des  Nerven  gerichtet, 
habeich  entschiedenen  Schaden  gesehen,  indem  dieselben  eine  schwache, 
durch  galvanische  Ströme  schon  wiedererlangte  Leitnngsfähigkeit  für 
den  Willensreiz  aufhoben  oder  verschlechterten.  Schwache  Induction^- 
ströme  hatten  keinen  oder  nur  zweifelhaften  Erfolg.    Dagegen  habe 
ich   einen  sehr  in  die  Augen  springenden  unmittelbaren  Erfolg  von 
der  stabilen  Einwirkung  der  Kathode  eines  schwachen  constanten  Stro- 
mes mit  einer  ca.  5  Gm.  im  Darchmesser  messenden  Elektrodenfläche 
auf  die  nach  oben  und  aussen  von  der  gewöhnlichen  Reizungsstelle 
des  N.  radialis  am  Oberarm  gelegene  Druckstelle  in  mehreren  Fäl- 
len beobachtet,   wobei  die  Applicationsstelle  der  anderen  Elektrode 
sich  als  gleichgültig  erwies  und  deshalb  als  solche  meist  das  Ster- 
num  gewählt  wurde.   Dabei  hat  sich  jedoch  die  Regnlirnng  der  am 
Galvanometer  abzulesenden  Stromstärke   als   sehr  wichtig  gezeigt, 
welche  durch  eine  Angabe  der  Elementenzahlen  nicht  ersetzt  werden 
kann,  da  die  Stromstärken  je  nach  dem  Widerstand  der  Haut  bei  der- 
selben Elementenzahl  sehr  verschieden  sind  bei  verschiedenen  Indi* 
viduen  und  bei  denselben  an  verschiedenen  Tagen.    Da  femer  auch 
innerhalb  der  einzelnen  Sitzungen  durch  die  Einwirkung  des  Stromes 
die  Leitungswiderstände  der  Haut  bedeutend  abnehmen,  so  müssen 

DmitKhe  Zeitschr.  f.  Nerronheilkonde.   IV.  Bd.  25 
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znr  Aufrechterhaltang  der  ntttzlicheDy  Dach  dem  Nadelansschlag  zu  be- 
artheilenden  Stromstärke  entweder  die  Elementenzahlen  in  der  Karbel 
des  Stromwählers  oder  die  Widerstände  des  in  der  von  mir*)  an- 
gegebenen Anordnung  nebengeschalteten  Rheostaten  innerhalb  der  sta- 
bilen Behandlung  entsprechend  vermindert  werden.  Die  nfltzliche 
Stromstärke  wird  aber  empirisch  durch  Einschleichen  festgestellt,  in- 
dem man  während  der  Application  ^)  dem  Patienten  anfgiebt,  die  Hand 
zu  dorsalflectiren ,  wobei  er  dann  bei  der  Einführung  der  passenden 
Stromstärke  alsbald  eine  subjective  Erleichterung  der  Bewegung  ffiblt, 
nach  und  nach  immer  höher  die  Hand  hebt  und  immer  besser  die 
Finger  streckt.  Im  Verlauf  derselben  Sitzung,  welche  nur  einige  Hi- 
nuten täglich  dauern  darf,  sind  oft  immer  schwächere  Ströme  nütz- 
lich. Der  geeignete  Nadelausschlag  des  von  mir  benutzten  Er  besehen 
Galvanometers  beträgt  beiläufig  bei  einer  Einschaltung  eines  Mnl- 
tiplicatordrahtes  von  einem  Widerstand  von  50  S-E.  10^  bis  höchstens 
15<>,  was  einer  Elementenzahl  von  30  bis  10  Siemens'schen  Elementen 
je  nach  dem  Leitungswiderstande  entsprechen  kann.  Bei  dieser  Strom- 
stärke wtlrde  durch  plötzlichen  Stromschluss  eine  massige  KSZ  er- 
zeugt werden.  Während  im  Anfang  Unterbrechungen  und  labile  Ein- 
wirkungen nicht  förderlich  sind,  scheinen  sie,  nachdem  bereits  die 
Leitungsfähigkeit  des  Nerven  durch  stabile  Behandlung  in  wenigen 
Sitzungen  hergestellt  ist,  die  endliche  Heilung  zu  beschleunigen/ 

Da  es  sich  hier  um  einen  unter  den  Augen  des  Beobachters 
stattfindenden  sichtbaren  Ausgleich  der  Leitungshemmung  handelt, 
welcher  nach  einigen  Sitzungen  auch  dadurch  nachweisbar  wird, 
dass  nun  auch  starke  faradische  Beizungen  oberhalb  der  Druckstelle 
in  der  Achsel  oder  in  der  Supraclaviculargrube  Zuckungen  hervorrufen, 
so  haben  diese  Beobachtungen  nicht  blos  einen  praktischen,  sondern 
auch  fttr  die  antiparalytischen  Wirkungen  des  galvanischen  Stromes 
einen  theoretischen  Werth,  indem  sie  zeigen,  dass  nicht  die  einge- 
leiteten, den  Kranken  oft  recht  imponirenden  Zuckungen  das  Wirk- 
same sind,  sondern  der  Strom  selbst ,  und  dass  die  modificirenden 
Wirkungen  des  ruhenden  Stromes  nicht  blos  der  Erregbarkeit,  sondern 
auch  der  Leitungsfähigkeit  des  Nerven  zu  Gute  kommen.  Es  liegt 
auf  der  Hand,  dass  diese  Wirkungen  nur  eintreten  können  bis  zn 
einem  gewissen  Grade  der  Quetschung,  und  dass  sie  ohnmächtig  sein 
werden,  wenn  derselbe  überschritten  ist  und  schwerere  Alterationen  des 
molecularen  Geftiges  eingetreten  sind,  welche  erst  eines  Ausgleiches 

t)  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.  1876.  Bd.XYIII.  S.  275. 
2)  Bei  mit  der  Yolarseite  aaf  einer  Unterlage  (Tischplatte)   aufliegendem 
Vorderarm  und  über  ihren  Rand  heraushängender  Hand.    (Nachträglicher  Zasati.) 
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bedürfen  y  damit  die  modificirenden  Wirkungen  zu  Stande  kommen 
können.  So  erklären  sich  diejenigen  Fälle,  bei  welchen  diese  elek- 
trische Behandlung,  aber  dann  auch  jede  andere,  im  Augenblick  resul- 
tatlos ist.  So  kann  ich  es  wohl  nur  als  einen  gtlnstigen  Zufall  be- 
trachten, dass  ich  in  sechs  Fällen,  welche  ich  hintereinander  in 
den  letzten  Monaten  beobachtete,  und  auf  deren  einzelne  Anführung 
ich  wegen  der  vöUigen  Gleichmässigkeit  des  pathologischen  und 
therapeutischen  Befundes  verzichte,  binnen  3  bis  10  Sitzungen  durch 
die  beschriebene  Behandlungsmethode  jedesmal  Heilung  erzielt  habe. 
Dabei  will  ich  jedoch  nicht  verschweigen,  dass  es  sich  um  frische, 
vor  2  bis  9  Tagen  entstandene  Fälle  handelte,  welche  vorher  noch 
keiner  eingreifenden  Therapie  unterworfen  waren. 

Dass  diese  Beobachtungen  nicht  blos  fttr  die  in  Rede  stehenden 
Dmcklähmungen  in  Betracht  kommen,  sondern  auch  fbr  andere  leichte 
oder  im  Regenerationsstadium  des  Nerven  befindliche  schwerere 
peripherische  Leitungslähmungen,  will  ich  nur  andeuten''  u.  s.  w. 


Wenn  diese  vor  nunmehr  15  Jahren  von  mir  auf  Grund  einer 
nahezu  fttnQährigen  Erfahrung,  zuerst  in  der  Nervenklinik  der  Charit^, 
damals  allerdings  ohne  Berücksichtigung  der  Suggestionsfrage  nieder- 
gelegten Ergebnisse  auf  breiterer  Basis  bestätigt  werden  können, 
so  wird  zunächst  ftir  leichte  Leitungslähmungen  eine  antiparaljtische 
physische  Wirkung  des  galvanischen  Stromes  nicht  wohl  zu  bestreiten 
sein.  Man  mtisste  denn  bei  mir  eine  sogar  hereditäre  Autosuggestion 
annehmen,  welche  sich  immer  und  immer  wieder  erfolgreich  auf  die 
druckgelähmten  Arbeiter  u.  s.  w.  übertragen  hat.  Denn  selbstver- 
ständlich ist  bei  der  unmittelbaren  Wiederherstellung  einer  Lähmung 
der  Wille  des  Patienten  niemals  zu  entbehren,  vielmehr  ist  sogar 
sein  besonders  guter  Wille  fttr  die  ersten  Bewegungsversuche  in  einer 
bisher  unwegsamen  Nervenbahn  erforderlich.  Ermöglicht  aber  eine 
bestimmte  elektrotherapeutische  Anordnung  und  keine  andere  Maass- 
nahme  in  diesem  Orade  dem  Willen  die  ersten  vorher  nicht  mög- 
lichen Bewegungen,  so  bin  ich  wenigstens  nach  HöbiusO  i^  dem 
jämmerlichen  Aberglauben  der  mechanischen  Weltansicht  noch  so  weit 
befangen,  dass  ich  meiner  naturwissenschaftlichen  Auffassung  der 
Dinge  entsprechend  lieber  einen  physischen  Einfluss  der  Elektricität 
annehme,  als  einen  merkwürdiger  Weise  doch  nur  an  eine  bestimmte 
Versnchsanordnung  geknüpften  seelischen  Einfluss  des  ärztlichen 
Handelns. 


1)  Schmidts  Jahrbücher.  GGXXXYII.  S.  67. 

25* 


388  XXI.  Bbmak 

Uebrigens  sind  doch  meines  Vaters  und  meine  Angaben  auch 
schon  von  Anderen  bestätigt  worden.  So  sagt  E  r  b  0  ^  »»Bei  leichten 
mechanischen  nnd  traumatischen  Lähmungen ,  bei  welchen  es  sich 
wohl  Dor  um  eine  moleculare  Umlagemng  in  den  Nervenfasern  han- 
delt n.  8.  w.y  hat  es  sich  zur  Evidenz  heransgestellty  dass  eine  directe 
Einwirkung  des  galvanischen  Stromes  auf  die  Läsionsstelle  Ton 
Nutzen  ist,  dass  manchmal  sogar  direct  und  unmittelbar  durch  diese 
Einwirkung  eine  deutlich  sichtbare  Besserung  eintritt  Bemak 
Vater  und  Sohn  haben  dieses  besonders  bei  den  so  häufigen  Dm^- 
lähmungen  des  N.  radialis  am  Oberarm  constatirt,  und  ichkannes, 
wenigstens  für  bestimmte  Stadien  und  gewisse  leichte 
Formen  dieser  Lähmung  durchaus  bestätigen''  n.  s.  w- 
Allerdings  sagt  er  an  anderer  Stelle  3),  dass  er  meist  eine  unmittel- 
bare Wirkung  nicht  constatiren  konnte  und  es  mehr  auf  die  glück- 
liche Auswahl  der  Fälle,  als  der  Applicationsweise  und  Stromstärke 
anzukommen  scheine.  Neuerdings  hat  Rademaker^),  anscheinend 
unabhängig  von  meinen  Angaben,  da  er  auf  diese  erst  von  A.  Enlen- 
burg  verwiesen  werden  musste,  über  vier  seit  mehreren  Wochen 
ohne  jede  Neigung  zur  Besserung  bestehende  Fälle  berichtet,  in 
welchen  die  directe  Behandlung  der  Druckstelle  zur  schnellen  Heilnng 
fahrte. 

Meine  eigenen  seit  1878  wesentlich  erweiterten  Erfahrungen  habe 
ich  nur  kurz  bisher  anzuführen  Gelegenheit  gehabt,  einmal  im  Artikel 
„Elektrotherapie^'  der  Realencyklopädie  ^) ,  um  durch  dieselben  eine 
antiparalytische  Wirkung  auch  des  stabilen  galvanischen  StromeSi 
vielleicht  auf  Fltlssigkeitsströmung  beruhend,  zu  begründen,  dann  in 
demselben  Werke  im  Artikel  Radialislähmung.  ^}  Nachdem  in  diesem 
an  einer  früheren  Stelle  die  verschiedenen  Localisationen  der  Dmck- 
lähmung  ausführlich  besprochen  waren,  habe  ich  der  Kürze  halber 
die  directe  galvanische  Behandlung  der  präsumptiven  Druckstelle 
mit  der  Kathode  empfohlen,  was  Delprat^^)  neuerdings  dahin  miss- 
verstanden  hat,  als  wenn  in  gut  untersuchten  Fällen  über  die  Drack- 

1)  Handbach  äet  Elektrotherapie,  i.  Aufl.  1882.  8.  403.  —  2.  Aufl.  1886. 
8.  425. 

2)  Ebenda.  l.AufL  8.457.  —  2.  Aufl.  8.478. 

3)  Elektrotherapeatische  Streitfragen,  a.a.O.  8.57. 

4)  Realencyklop&die  der  gesammten  Heilkande.  1.  Aufl.  Bd.  IV.  8.442.  ISSO* 
2.  Aufl.  Bd.  VI.  8.98.  1886. 

5)  a.a.O.  l.Aofl.  Bd. XI.  8.342.  1882.  —  2. Aufl.  Bd. XVI.  8.378.  1888. 

6)  Over  de  waarde  der  elektrische  Behandling  by  8Jaap.  Verlanuningen  Ned* 
Tydschrift  voor  Geneeskund  1892.  Deel  ü.  No.  20.  —  Ueber  den  Werth  der  elek- 
trischen Behandlung  der  8chlafl&hmangen.  Deatscheoied.  Wochenschr.  1893.  Nr3. 
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Steile  ein  wesentlicher  Zweifel  überhaupt  besteben  könnte.  Dann 
fnhr  ich  wörtlich  fort:  „Dabei  empfiehlt  es  sich,  den  Strom  allmählich^ 
womöglich  mittelst  eines  Karbelrheostaten  einznschleichen  nnd  em- 
pirisch die  Stromstärke  (durchschnittlich  6 — 8  Milliampere  bei  einem 
Elektrodenquerschnitt  von  20 — 30  Quadratcent.)  herzustellen,  bei 
welcher  der  Patient  zuerst  eine  subjective  Erleichterung  der  Beweg- 
lichkeit fühlt  nnd  nach  und  nach  immer  höher  die  Hand  erhebt  und  die 
Finger  streckt  Ist  so  nach  einigen  Sitzungen  die  Leitungsfähigkeit 
des  Nerven  yielleicht  durch  kataphorische  Leistungen  des  galvanischen 
Stromes  wiederhergestellt,  so  kann  schliesslich  die  labile  Gralvani- 
sation  die  definitive  Heilung  schneller  fördern.  Ich  habe  mittelst 
dieser  Methode  bei  51  bis  zur  völligen  Wiederherstellung  beobachteten 
Drucklähmungen  der  leichten  Form  in  3 — 20 ,  durchschnittlich  in 
7  Sitzungen  (täglich  oder  jeden  zweiten  Tag)  innerhalb  5—40,  durch- 
schnittlich in  13  Tagen  nach  Eintritt  der  Lähmung  Heilung  erzielt 
und  zwar  um  so  firaher,  je  frischer  der  Fall  zur  Behandlung  gekommen 
war.  In  Fällen,  in  welchen  die  angegebene  Methode  einen  augen- 
blicklichen Erfolg  nicht  erkennen  lässt,  habe  ich  denselben  auch  von 
keiner  anderen  elektrotherapeutischen  Frocedur  beobachtet  Nament- 
lich gelingt  niemals  die  sogenannte  Durchbrechung  der  LeitnngsliUiion 
durch  oberhalb  derselben  applicirte  faradische  Beizungen.  Bei  der 
Mittelform  der  Lähmung  beansprucht  unter  allen  Behandlungsmethoden 
die  Heilung  längere  Zeit  (durchschnittlich  10  Wochen}.'^ 

Dieser  kurze  Bericht  ttber  den  Heilungsverlauf  der  von  mir  be- 
handelten Fälle  von  im  elektrodiagnostischen  Sinne  leichten  Druck- 
lähmnngen  des  Badialis  ist  von  A.  Eulenburg  ^)  als  eine  sehr 
brauchbare  Statistik  bezeichnet  worden,  welche  ergiebt,  dass  der 
durchschnittliche  Verlauf  bei  elektrischer  Behandlung  erheblich  kürzer 
ist,  als  ohne  Behandlung.  Es  scheine  ihm  diese  Kategorie  von  Läh- 
mungen, wenn  man  einmal  auf  dem  Gebiete  der  Elektrotherapie  ver- 
gleichendes statistisches  Material  sammeln  woUte,  ein  sehr  brauch- 
bares Object  zu  sein.  Später 2)  hat  A.  Eulenbnrg  dem  wörtlichen 
Citat  meiner  „Statistik**  auf  Grund  meiner  wenige  Seiten  vorher 
stehenden  Angaben  ttber  die  Prognose  nicht  behandelter  Fälle  hin* 
zugesetzt:  „während  dieselben  Lähmungen,  sich  selbst  überlassen» 
meist  4 — 6  Wochen,  zuweilen  selbst  3 — 5  Monate  zur  Herstellung 
erfordern**.  Meine  eigenen  Aussagen  über  die  Prognose  lauteten 
wörtlich^):   „Die  leichten  Schlaflähmungen   heilen  auch  ohne  ent- 

1)  Elektrotherapeutische  Streitfragen.  S.  58. 

2)  Berl.  kliu.  Wochenschr.  1892.  S.  159. 

3)  a.  a.  0.  Bd.  XYI.  S.  376. 
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sprechende  Behandlung  zuweilen  in  wenigen  Tagen,  erfordern  aber, 
namentlich  wenn  sie  sich  selbst  tiberlassen  werden,  meistens  4^ 
Wochen  (Erb),  zuweilen  selbst  3 — 5  Monate  (Brenner,  E.Bemak)." 
Also  war  Eulenburg  zu  seinem  Znsatz  berechtigt,  und  ich  mnss 
mich  schon  zu  einer  Behauptung  bekennen,  welche  nach  Möbins'^) 
ttberlegenem  Urtheil  so  grundlos  ist,  dass  er  sich  nicht  denken  kann, 
dass  ich  sie  ausgesprochen  haben  sollte.  Wenn  sie  sich  in  der  That 
insofern  als  grundlos  erweisen  würde,  als  bei  den  seltenen  mehr  als 
sechs  Wochen  beanspruchenden  Fällen  vielleicht  Andeutungen  von 
partieller  Entartungsreaction  der  Muskeln  übersehen  sein  konnten,  so 
stützt  sie  sich  jedenfalls  auf  schon  1878  von  mir  übernommene  An- 
gaben von  Pathologen,  deren  Autorität  auch  Möbius  anerkennen 
könnte.  Für  die  Frage  der  antiparalytischen  Wirkung  der  elektri- 
schen Behandlung  möchte  ich  selbst  übrigens  viel  grösseres  Gewicht 
auf  die  Unmittelbarkeit  des  ersten  Erfolges  legen  und  erst  in  zweiter 
Linie  mit  A.  Eulen  bürg  auf  den  früheren  Eintritt  der  Heilung, 
deren  Definition  und  zeitliche  Bestimmung  thatsächlich  Schwierig- 
keiten bieten  kann. 

Eine  viel  mildere  oder  vielmehr  keine  Kritik  übt  Möbins^) 
an  den  Besul taten  von  Delprat^),  welche  „ziffemmässig*'  fttr  die 
Drucklähmnngen  des  N.  radialis  den  Beweis  liefern  wollen,  dass  die 
Hypothese  von  Möbius  richtig  ist,  und  dass  in  diesen  Fällen  mit 
der  elektrischen  Behandlung  wenigstens  keine  besseren  Besoltate 
erreicht  werden,  als  mit  der  rein  suggestiven  Methode.  Delprat 
verlieh  seinen  Angaben  über  den  HeUungsverlauf  seiner  Fälle  den 
Anschein  der  Exactheit,  indem  er  seine  Patienten  durchschnittlich 
jeden  zweiten  Tag  Kraftproben  ihres  Händedruckes  in  der  Weise 
anstellen  liess,  dass  sie  sämmtlich  dasselbe  Matthieu'sche  Feder- 
dynamometer zusammendrücken  mussten.  Die  Zahlenresultate  worden 
dann  für  die  drei  verschiedenen  Kategorien  seiner  Behandlungsmethode 
(vgl.  unten)  nach  Durchschnittszahlen  in  Curven  vereinigt 

Wie  nun  schon  Duchenne  gezeigt  hat,  ist  der  Händedruck  bei 
Radialislähmungen  nur  durch  den  Mangel  der  dazu  in  der  Norm 
nöthigen  FeststeUnng  des  Handgelenks  in  dorsalfleotirter  Stellnng 
schwach,  wenn  nicht  die  ausfallende  active  Dorsalflezion  durch  passive 
Hebung  der  Hand  von  Seiten  des  Untersuchers  ersetzt  wird.  Anch 
wenn  durch  eine  zweckmässige  Behandlung  oder  durch  Naturheilong 
active  Einzelbewegungen   der  gelähmten  Handgelenks-  und  Basal- 


1)  Schmidt*8  Jahrbücher.  CGXXXVIl.  S.  72. 

2)  a.  a.  0.  3)  a.  a.  0. 
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pbalangealstrecker  schon  wieder  möglich  sind,  bleibt  der  Händedruck 
zunächst  noch  immer  einige  Zeit  schwach,  weil  die  gesunden  Hand- 
gelenksflezoren  die  paretischen  Strecker  noch  überwinden.  Solange 
also  die  Wiederherstellung  der  Neryenleitung  im  Innervationsgebiet 
des  druckgelähmten  Radialis  nicht  beobachtet  ist,  erscheint  es  vOllig 
zwecklos,  Dynamometerprttfnngen  des  Händedrucks  anzustellen,  und 
ist  es  verständlich,  dass  die  Ordinaten  der  Gurren  bei  verzögerter 
Heilung  längere  Zeit  gleich  niedrig  bleiben  mttssen.  Ueber  die  erste 
Wiederkehr  der  Motilität  des  gelähmten  Nervengebiets,  welche  doch 
auch  sonst  ftlr  den  Beginn  der  Heilung  in  der  Pathologie  der  peri- 
pherischen Paralysen  maassgebend  ist,  erwähnt  Delprat  ebenso 
nichts  wie  über  den  elektrodiagnostischen  Befand.  Durch  zufällige 
Einbeziehung  auch  nur  weniger  Fälle  der  Mittelform  könnten  die  Re- 
sultate der  Durchschnittsberechnung  aber  sehr  verschlechtert  werden. 
Dann  sind  seine  Curvenzeichnungen  für  die  statistische  Verwerthung 
m  Bezug  auf  den  Heilungsverlauf  auch  dadurch  fehlerhaft,  dass,  wie 
aosdrtlcklich  angegeben  wird,  nicht  der  Tag  des  Eintritts  der  Läh- 
mung sondern  der  doch  zufällige  Beginn  der  Beobachtung  als  An- 
fangstermin der  Krankheit  verzeichnet  wurde. 

Er  hat  nun  zu  dieser  ziffemmässigen  Beurtheilnng  einen  Bruch- 
tbeil  von  87  Fällen  benutzen  können,  von  denen  33  mit  dem  fara- 
dischen, 28  mit  dem  galvanischen  Strom  behandelt  wurden  und  26 
mit  Scheinelektrisation.  Von  den  faradisch  behandelten  33  Fällen 
blieben  nur  2  bis  zur  Wiederherstellung  in  Behandlung,  der  eine  25, 
der  andere  35  Tage  (Durchschnitt  29,5).  Von  28  galvanisch  behan- 
delten Fällen  blieben  6  bis  zur  Genesung  in  Behandlung  (57,  21,  21, 
13,  49  und  58  Tage)  (Durchschnitt  35).  Von  26  mit  Scheinbehand- 
luDg  bedachten  Fällen  hielten  nur  4  bis  zur  Heilung  aus  (38,  27,  10 
und  8  Tage)  (Durchschnitt  29  Tage).  Was  die  von  Delprat  be- 
nutzten Behandlungsmethoden  betrifft,  so  hat  er  ausdrücklich  hervor- 
gehoben, dass  er  die  Läsionsstelle  des  Nerven  nicht  behandelt  hat, 
und,  soweit  er  überhaupt  elektrisirte  Schliessungszuckungen  und  labile 
Behandlung  geübt  hat.  Obgleich  er  nun  nach  einer  kurze  Zeit  vor 
seiner  Pnblication  mit  mir  geführten  Correspondenz  erst  damals  von 
meiner  Originalarbeit  Eenntniss  bekommen  hat,  polemisirt  er  dennoch 
gegen  die  stabile  Galvanisation  der  „präsumptiven''  Druckstelle.  Auf 
sein  Missverständniss  dieses  Ausdrucks  wurde  schon  oben  hingewiesen. 
Bei  den  typisch  localisirten  Drucklähmungen  misst  übrigens  die  in 
Betracht  kommende  Strecke  vom  Abgang  der  Tricepsäste  bis  zur 
gewöhnlichen  Beizungsstelle,  am  Oberarm  beim  Erwachsenen  mit 
dem  Bai|dmaass  gemessen,  je  nach  der  Eörpergrösse  und  dem  Er- 
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n&hmngsznstand  des  Armes,  13  bis  18  Gm.,  welche  Strecke  mit  einer 
6  Cm.  im  Darchmesser  messenden  runden  Elektrode  von  30  qcm 
absasaohen  keine  Schwierigkeiten  bieten  würde,  wenn  nicht  schon 
erfahmngsgemäss  gewöhnlich  nar  der  unterste  Abschnitt  dieser  Strecke 
in  Betracht  käme.  Dann  soll  nach  Delprat  za  Oonsten  der  stabilen 
Methode  noch  zu  wenig  Positives  angeführt  sein;  seine  vorläufigen 
Besultate  bei  sechs  Schlaflähmungen  sprächen  nicht  zu  ihren  Gunsten. 

Was  nun  die  eigenen  Besultate  von  Delprat  betrifft,  so  ist  ihm 
beiaustimmen ,  dass  sie  negativ  waren,  und  dass  ein  brauchbarer 
Unterschied  des  Heilungsverlaufes  je  nach  der  von  ihm  angewandten 
Behandlungsmethode  und  seinen  allerdings  nicht  einwandsfreien  Auf- 
zeichnungen sich  nicht  ergiebt.  Von  Interesse  erscheint  mir  nor, 
dass  12  Fälle  bis  zur  Heilung  beobachtet  wurden  mit  einer  Krank- 
heitsdauer  vom  Beginn  der  Beobachtung  ab  von  8  bis  58,  im  Durch- 
schnitt von  30  Tagen.  Da  die  unbekannte  Frist  hinzukommt,  in 
welcher  die  Fälle  nicht  oder  vielleicht  anderweitig  behandelt  waren, 
so  muss  sich  der  durchschnittliche  Heilungsverlauf  höher  berechnen, 
wird  also  wohl  4 — 6  Wochen  leicht  erreichen. 

Da  nun  Delprat  Bedenken  über  die  Weise  geäussert  hat,  wie 
ich  zu  meinen  Schlussfolgerungen  über  die  Abkürzung  der  Daner 
der  Lähmung  gekommen  sei,  und  Möbius  die  Delprat  'sehen  An- 
gaben als  ,)ganz  anders  lautend^'  den  meinigen  gegenübergestellt  hat, 
so  sehe  ich  mich  veranlasst,  dem  von  Möbius  ergangenen  Mahnm^ 
mit  beweisenden  Krankengeschichten  herauszukommen,  wider  Willen 
zu  folgen  und  die  meinigen  zu  veröffentlichen,  während  ich  es  1878 
wegen  ihrer  Einförmigkeit  für  überflüssig  gehalten  hatte. 

L  Fall.  6.,  30 jähriger  Schlosser  (Journal-Nr.  375),  aufgenommen 
den  30.  Juli  1877,  schlief  am  26.  d.  M.  auf  einer  Bank  einen  Vi^tfin- 
digeu  Nachmittagsschlaf.  AU  er  wieder  anfing  zu  arbeiten,  konnte  er  die 
rechte  Hand  nicht  gebrauchen.  Absolute  rechtsseitige  RadialiBÜh- 
mung  mit  Betheiligung  des  Bupinator  longus  ohne  objective  Sensibiiitats- 
störungen.  Faradische  Erregbarkeit  erhalten.  Behandlung  Anode  Achsel, 
Kathode  Umschlagsstelle  stabil  und  labil  und  Unterbrechungen.  31.  Jnli. 
Extensoren  des  Handgelenks  noch  völlig  gelahmt.  Plexusbehandlung  ohne 
deutlichen  Erfolg.  1.  August.  Heute  zeigt  sich  die  stabile  Behand- 
lung, Anode  Achsel  Kathode  Umschlagsstelle  15<^  (500  ^^^  unzweifel- 
haft günstiger  Wirkung  für  die  Extensoren  des  Handge- 
lenks. Nachher  nach  stärkeren  Kathodenschliessnngen 
eher  schlechter. 

2.  August.  Erfolg  wieder  etwas  zurückgegangen.  Anode  Sternom, 
Kathode  stabil  Radialisumschlagsstelle  ist  am  wirksamsten  für  die  active 
Beweglichkeit  der  Extensoren  des  Handgelenks. 

3.  August.    Ist  besser  geblieben.    Heute,  während  gani|tabiier 
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Behandlung,    Anode  Achsel,   Kathode  Umschlagsstelle  hebt  er  die 
Hand  immer  höher  bis  zur  völligen  Dorsalflexion. 

4.  Angnst.  Ist  besser  geblieben.  Macht  bei  geschlossener  Fanst  schon 
ausgiebige,  aber  kraftlose  Dorsalflezion,  bei  gestreckten  Fingern  weniger 
gut.     Heute  momentaner  £rfolg  nicht  so  eclatant. 

6.  August.  Streckt  die  Hand  schon  mit  einiger  Kraft  (Anode  Ster* 
Dum,  Kathode  Radialis  stabil). 

7.  August.    Noch  kräftiger  (7.  Sitzung). 

2«  Fall«  R.,  30  jähriger  Bauer  (Journal-Nr.  384)|  aufgenommen  den 
7.  August  1877,  trat  wegen  der  Folgen  einer  vor  4  Wochen  erlittenen 
Insolation  mit  Gehörsstör nngen ,  Sprachstörungen  u.  s.  w.  in  Behandlung. 
Allmähliche  Besserung. 

20.  August.  Ist  gestern  mit  dem  Kopf  auf  dem  linken  Oberarm  ruhend 
am  Tisch  sitzend  eingeschlafen  und  hat  sich  eine  absolute  linksseitige 
Radialislähmung  zugezogen,  mit  Betheiligung  des  Supinator  longus. 

23.  August.    Radialislähmung  unverändert. 

24.  August.  Während  Anode  Achsel,  Kathode  Radialis  stabil  wirkt, 
hebt  er  zuerst  die  Hand  im  Handgelenk  in  die  Höhe. 

25.  August.  Hat  sich  gehalten.  Heute  keine  deutlichen  Fortschritte 
während  der  Behandlung. 

27.  August.  Dorsalflectirt  die  Hand  schon  ausgiebig;  die  Finger  gehen 
noch  nicht  mit.  28.  August.  Die  faradische  Erregbarkeit  des  Radialis  in 
der  Achsel  ist  noch  aufgehoben  (abgesehen  vom  Triceps).  Die  Hand  kann 
activ  schon  dorsalflectirt  werden  (6.  Sitzung).     Reist  nach  Hause. 

3.  fall.  L.,  25 jähriger  Arbeiter  (Journal-Nr.  418),  aufgenommenden 
1.  September  1877,  schlief  am  21.  ▼.  M.  des  Abends  im  Freien  mit  unter 
den  Kopf  gelegtem  rechten  Arm  auf  einer  Bank.  Nach  ^/istündigem 
Schlafe  bestand  die  jetzige  Lähmung.  Absolute  Lähmung  des  rechten 
Radialis  mit  Betheiligung  des  Supinator  longus  ohne  Sensibilitätsstörung« 
In  der  Achsel  ist  auch  links  der  Radialis  für  faradische  Reizung  nicht  zu 
isoliren.  Bei  faradischer  Reizung  des  rechten  Supraclavicularpunktes  fällt 
der  Supinator  longus  aus.  Anode  Achsel ,  Kathode  Umschlagsstelle  stabil. 
Kein  £rfolg. 

3.  September.  Hebt  die  Hand  eine  Spur.  4.  September.  Hebt  die 
Hand  noch  nicht  bis  zum  Niveau  des  Vorderarms.  6.  September.  Geringe 
Abmagerung  des  rechten  Vorderarms  (links  27,  rechts  26  Cm.),  linker 
M.  supinator  longus]  100  Mm.  R.-A.  Rechter  Supinator  longus  85  Mm., 
links  Supinator  longus  erste  KSZ  =930^100).  Rechts  Supinator  longus 
KSZbs4,5^  (100).  7.  September.  Heute,  während  ein  starker  Strom 
(Kathode  Druckstelle)  wirkt,  dorsalflectirt  er  besser.  8.  September.  Hebt 
bis  zum  Niveau  des  Vorderarmes  die  Hand  (6.  Sitzung). 

4.  Fall.  K.,  40  jährige  Töpfersfrau  (Journal-Nr.  475),  aufgenommen 
den  6.  November  1877.  Kränklich  und  unterleibsleidend,  erwachte  sie  vor 
6  Tigen  mit  der  jetzt  bestehenden,  seitdem  unveränderten  Lähmung  der 
linken  Hand.  Gewöhnliche  Form  der  linksseitigen  Radialislähmung.  In 
der  Erregbarkeit  kein  Unterschied  am  Radialis.  Bei  Anode  Achsel,  Ka- 
thode Radialis  stabile  Behandlung  10—150(50)  hebt  sie  alsbald  die 
Hand  durch  active  Contraction  der  Extensoren. 
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5.  hll.  6.,  31  jähriger  ZimmergeBelle  (Joanial-Nr.727)y  aafgeDommen 
den  27.  Mai  1878,  schlief  am  24.  d.  M.  seinen  '/4Stflndigen  MittagsschUf 
in  einem  Keller  auf  einem  Brett  mit  dem  rechten  Arm  unter  dem  Kopf. 
Nachher  Lähmung  der  rechten  Hand,  welche  sich  bisher  nicht  gebessert 
hat.  Gewöhnliche  Form  der  absoluten  Radialislähmung  mit  Betheilignng 
des  Supinator  longus.  Händedruck  nur  kräftig  bei  passiver  Dorsalflexion. 
Bei  faradischer  Reizung  des  Snpradavicularpunktes  fällt  rechts  der  Su- 
pinator longus  ans.  An  der  linken  Achsel  lässt  sich  das  Radialisgebiet  in 
energische  Contraction  versetzen,  an  der  rechten  nicht.  An  der  UmscblsgB- 
stelle  beiderseits  normale  Contraction  bei  denselben  R.-A.  Während 
Anode  Sternum,  Kathode  über  der  Umschlagsstelle  steht, 
bessert  sich  sichtbar  die  Beweglichkeit  der  Hand.  Er  kann 
die  Hand  gut  dorsalflectiren ,  aber  nicht  die  Finger  strecken.  Die  Be- 
weglichkeit bleibt  nach  der  Behandlung  besser.  Am  gflnstigsten  wirkt 
—  100  (50). 

28.  Mai.  Etwas  hat  die  Wirkung  nachgelassen.  Dennoch  bebt  er 
die  Hand  bis  zum  Niveau  des  Vorderarmes.  Nach  Reizung  mit  dem  In- 
ductionsstrom  kann  er  nicht  besser  bewegen.  Aber  —  10<^(50)  von  aofl- 
gezeichneter  Wirkung;  dorsalflectirt  die  Hand  völlig  und  streckt  die 
Finger  allerdings  nur,  wenn  das  Handgelenk  gebeugt  ist.  Nach  stär- 
kerem labilen  Strom  weniger  gut,  auch  nach  Unterbre- 
chungen schlechter. 

29.  Mai.  Heute  streckt  er  Hand  und  Finger  zugleich.  Labile  Be- 
handlung  bessert  nichts;  eher  schwerer. 

31.  Mai.  Streckt  Hand  und  Finger,  aber  kraftlos.  Bei  Beugung  des 
Vorderarmes  schon  Contraction  des  Supinator  longus.  Von  der  Adisel  ans 
nur  Contraction  des  Triceps  durch  faradische  Reizung,  nicht  im  übrigen 
Radialisgebiet. 

1.  Juni.  Heute  schon  fast  völlige  Streckung.  Wird  unter  Anode 
stabil  -f-  \0^  (50)  Umschlagsstelle  snbjectiv  schwerer  nnd 
objectiv  schlechter,  bei  —  10<^(50)  wieder  besser. 

4.  Juni.  Hat  gestern  schon  wieder  gearbeitet,  heute  stabile  und  labile 
Behandlung.    Nur  noch  Schwäche  der  Extensoren  der  Basalphalangen. 

6.  Juni.  Es  fehlt  noch  die  Kraft,  den  2  Vi  Pfund  schweren  Hanuner 
zu  führen.  Auch  kann  er  die  Hand  bei  gestreckter  Emporstellung  nicht  dorsal- 
flectiren. Auch  heute  wirkt  Kathode  Umschlagsstelle  stabil 
am  günstigsten,  z.  B.  für  die  Kraft  der  Dorsalflexion  der 
geschlossenen  Faust  (6.  Sitzung). 

C.  Fall.  F.,  36  jähriger  Müller  (Jonmal-Nr.  1014),  aufgenommen  den 
12.  December  1878,  spürte  am  8.  d.  M.  Kriebeln  am  rechten  Handrücken, 
nachdem  er  infolge  von  Alkoholexcessen  die  Nacht  vorher  sehr  fest  ge- 
schlafen hatte.  Ob  er  den  Arm  gedrückt,  weiss  er  nicht.  Erst  bei  der 
Arbeit  versagte  die  Hand.  Es  besteht  unvollständige  Lähmung  des  rechten 
Radialis;  auch  contrahirt  sich  der  Supinator  longus  etwas  bei  der  Bengnng 
des  Ellbogens.  Dagegen  ist  links  der  Radialis  an  der  Achsel  gut  faradisch 
zu  reizen,  rechts  nicht.  Stabile  Behandlung  der  Umschlagsstelle 
mit  —  100(50)  von  gutem  Erfolge.  13.  December.  Deutliche  Bes- 
serung unter  stabiler  Behandlung.   14.  December.  Wenn  man  die  Strom- 
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stärke  yariirt,  so  ist  bei  ca.  —  10^(50)  die  beste  Wirkung  zu 
erzielen.  18.  December.  Nur  noch  die  beiden  letzten  Finger  bleiben 
bei  der  Streckung  etwas  zurück.  24.  December.  Fast  gut.  28.  December. 
Geheilt;  Radialis  an  der  Achsel  noch  nicht  deutlich  erregbar  (S.Sitzung). 

7.  Fall.  B.y  32 jähriger  Arbeiter  (Journal-Nr.  1106),  aufgenommen 
den  4.  Februar  1879 ,  erwachte  am  1.  d.  M.  nach  seinem  Nachmittags- 
schlafe auf  einem  Brett  an  einer  Mauer  mit  der  jetzt  bestehenden  Lähmung 
der  linken  Hand.  Vollständige  Paralyse  des  linken  N.  radialis  mit  Be- 
theiligang  der  Supinatoren.  Faradische  Erregbarkeit  normal  erhalten, 
links  Radialis  KSZ  »  5»  (100)  AnSZ  =  10<^  (100)  AnOeZ  =  120  (100). 
Kein  besonderes  Heryortreten  der  AnOeZ.  Danach  gewöhnliche  Behand- 
lung mit  zweifelhaftem  Erfolge. 

5.  Februar.  Etwas  besser.  Sehr  gute  Wirkung  von  Kathode 
Umschlagsstelle. 

7.  Februar.  Gestern  im  Curs  mit  Erfolg  behandelt.  Sehr  viel  bes- 
sere Kraft  der  Dorsalflezion  mit  Kathode  10^(50). 

10.  Februar.  Nur  noch  Schwäche.    Lähmung  ganz  beseitigt. 

12.  Februar.  Noch  etwas  Schwäche. 

14.  Februar.  Die  Kraft  fehlt  noch. 

16.  Februar.  Heute  Radialis  von  der  Achsel  aus  erregbar  (9.  Sitzung). 

8.  fsll.  L.,  16 jähriger  Lehrling  (Journal-Nr.  1308),  aufgenommen 
den  16.  Juni  1878,  ist  wegen  Osteomyelitis  des  Unterschenkels  amputirt, 
geht  seit  8  Wochen  wieder  mit  Krücken.  Während  er  am  2.  d.  M.  über  Land 
ging,  stellte  sich  die  jetzt  bestehende  Lähmung  des  rechten  Armes  ein. 
In  der  rechten  Achsel  Schwielen  und  geschwollene  Drüsen.  Vollständige 
rechtsseitige  Radialislähmung  mit  Betheiligung  auch  des  M.  triceps.  Bei 
faradischer  Reizung  des  Supraclavicularpunktes  excessive  Bicepscontraction, 
nichts  im  Snpinator  longus.  Linker  Radialis  in  der  Achsel  gut  erregbar, 
rechter  nicht.  Die  peripherischen  Reactionen  (Radialis  am  Oberarm  u.  s.  w.) 
erhalten;  keine  EaR.  Während  Kathode  Achsel  steht  10^^  (50),  wird  der 
Zeigefinger  activ  etwas  gestreckt. 

17.  Juni.  Die  Erregbarkeit  des  rechten  Radialis  ist  für  beide  Stromes- 
arten etwas  herabgesetzt. 

19.  Juni.  Heute  im  Curs  demonstrirt.  Während  Kathode  bei  10<^  (50) 
an  der  Achsel  steht,  wird  die  Hand  bis  zum  Niveau  des  Vorderarms  dorsal- 
flectirt. 

23.  Juni.  Heute  wird  festgestellt,  dass  faradische  Reizung  für 
die  Motilität  schädlich,  galvanische  stabile  Kathodenbe- 
handlung der  Achsel  nützlich  ist. 

27.  Juni.    Streckt  sämmtliche  Finger. 

2.  Juli.     Die  Lähmung  nahezu  beseitigt.    Streckt  den  Ellbogen  gut. 

5.  Juli.     Sehr  gut  (10.  Sitzung). 

9.  fall.  R.,  28 jähriger  Maurer  (Journal-Nr.  1311),  aufgenommen  den 
16.  Jnoi  1879,  erwachte  am  13.  d.  M.  nach  einem  Nachmittagsschlaf  auf 
einer  schmalen  Bank,  bei  welchem  der  linke  Arm  auf  ihrer  Kante  ruhte, 
mit  der  jetzt  bestehenden  Schwäche  der  linken  Hand.  Unvollkommene  links- 
seitige Radialislähmung  der  gewöhnlichen  Form.  Guter  Erfolg  von 
— 10<>(50)  ümschlagsstelle.    18.  Juni.  Wieder  besser  während  —  10^ (50). 
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21.  JoDi.  Gleichzeitige  StreckuDg  der  Hand  und  Finger  noch  nicht  mög- 
lich. 23.  Jnni.  Schon  maximale  DorBalflexion  der  Hand.  24.  Jnni.  Hände- 
druck  noch  in  Volarflexion  des  Handgelenks.  27.  Jnni.  Gestern  epile|h 
tischer  Anfall ,  Lähmung  beseitigt;  nur  noch  Schwäche  der  Dorsaiflexion 
(10.  Sitzung). 

M.  MI.  W.;  38 jähriger  Arbeiter  (Jonmal-Nr.  1348),  aufgenommen 
den  8.  Juli  1879,  erwachte  gestern  früh  mit  der  jetzt  bestehenden  Lähmung 
der  rechten  Hand.  Absolute  typische  Drucklähmung  des  rechten  Rmdialis, 
auch  der  Supinatoren.  Gewöhnlicher  elektrischer  Befund.  Hebt  bei  sta- 
biler Application  yon  —  \0^  (50)  R.  Radialis  alsbald  die 
Hand  bis  Aber  das  Niveau  des  Vorderarms  (m  Gegenwart  yon 
Dr.  Simon 0  witsch).  9.  Juli.  Wieder  Besserung  unter  der  Behandlung. 
Kann  die  Finger  und  die  Hand  noch  nicht  zusammen  strecken.  1 1.  Juli. 
Gestern  im  Curs  mit  gutem  Erfolg  behandelt.  14.  Juli.  Nur  noch  etwas 
Schwäche  der  Fingerextensoren.  17.  Juli.  Fast  gut.  Nur  noch  etwas 
Schwäche  der  Strecker  der  beiden  letzten  Finger  (5.  Sitzung). 

11.  MI.    K.;  63  jähriger  Dreher  (Journal-Nr.  1404),  aufgenommen  den 

26.  August  1879,  schlief  gestern  Nachmittag  nach  Alkoholgenuss  auf  einem 
Brett  y  erwachte  mit  der  jetzt  bestehenden  Lähmung  der  rechten  Hand. 
Gewöhnliche  Form  der  Drucklähmung  des  rechten  Radialis.  Nur  geringer 
Effect  der  gewöhnlichen  Behandlung. 

27.  August.  Etwas  bessere  Dorsalflexion  der  Hand.  Kein  unmittel- 
barer Erfolg.  28.  August.  Heute  guter  Erfolg  von  nur  — 5<^(50). 
29.  August.  Bedeutend  besser.  30.  August.  Streckt  auch  die  Finger. 
1 .  September.  Fehlt  nur  noch  an  Kraft.  3.  September.  Schon  leidliche 
Kraft.  3.  September.  Stabile  und  labile  Behandlung.  8.  September.  Will 
arbeiten  (9.  Sitzung). 

12.  Fall.  N.,  31  jähriger  Maschinenbauer  (Journal-Nr.  1615),  aufge- 
nommen den  9.  März  1880,  schlief  in  der  Nacht  von  vorgestern  zu  gestern 
sehr  ermüdet  auf  einer  Bank  eine  Stunde  lang,  erwachte  mit  der  jetzt 
bestehenden  Lähmung.  Linksseitige  Radialislähmung  der  gewöhnlichen 
Form.  Faradische  Erregbarkeit  am  Radialis  normal.  Bei  galvani- 
scher Behandlung  der  Umschlagsstelle  Galvanotonus.  Vor- 
übergehender therapeutischer  Erfolg  danach. 

10.  März.    Besser,  hebt  die  Hand  über  das  Niveau. 

1 1.  März.  Die  Dorsalflexion  der  Hand  ist  eine  ganz  normale  unter  der 
gewöhnlichen  Behandlung. 

13.  März.  Dorsalflexion  der  Hand  normal.  Finger  werden  noch  nicht 
vollkommen  gestreckt  (4.  Sitzung). 

IS.  Ml.    B.,  29  jähriger  Weber  (Journal-Nr.  1695),  aufgenommen  den 

27.  April  1880,  schlief  vorgestern,  Sonntag  Nachmittag,  nachdem  er  meh- 
rere Nordhäuser  getrunken  hatte,  2  Stunden,  auf  den  rechten  Arm  auf- 
gelehnt, auf  der  Erde.  Nachher  Lähmung.  Gewöhnliche  Form  der  Drnek- 
lähmung  des  rechten  Radialis  im  Supinator  longus  nicht  vollständig.  Bei 
t'aradischer  Reizung  des  Supraclavicularpunktes  contrahirt  sich  etwas  aneh 
der  Supinator  longus.  Erregbarkeit  des  Radialis  normal.  Grossartiger 
Erfolg  von  —  10") (50)  an  der  Umschlagsstelle.    Während  vorber 
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die  Hand  in  einer  Art  Volarflexionscontractur  stand ,  streckt  er  wäh- 
rend der  Galyanisation  die  Hand  und  dorsalflectirt  sie, 
zuerst  mit  Anstrengung,  dann  immer  leichter. 

29.  April.  Viel  besser.  Kann  aber  Hand  und  Finger  noch  nicht  zu- 
sammen  strecken  (2.  Sitzung). 

14.  Fall.    S.,  59  jähriger  Maurer  (Journal-Nr.  1853),  aufgenommen  den 

13.  September  1880,  hielt  am  10.  d.  M.  auf  der  Erde,  die  rechte  Hand 
unter  den  Kopf  gelegt,  auf  dem  Bau  seinen  viertelstündlichen  Nachmittags- 
schlaf. Erwachte  mit  der  jetzt  bestehenden  Lähmung.  Fast  vollständige 
rechtsseitige  Radialislähmung  mit  Betheiligung  der  Supinatoren.  Bei  Rei- 
zung des  Supraclavicularpunktes  fkllt  der  Supinator  longus  aus.  Fara- 
dische Erregbarkeit  des  Radialis  am  Oberarm  normal.  Bei  — 10^(50) 
Umschlagsstelle  eclatanter  Erfolg,  hebt  die  Hand  über  das 
Niveau  des  Vorderarms. 

14.  September.  Besser  geblieben.  Hente  die  Wirkung  der  stabilen 
Behandlung  nicht  so  deutlich. 

15.  September.  Dasselbe  Verhalten.  Labile  Galvanisation  ver- 
schlechtert die  active  Beweglichkeit.  Nachher  bei  stabiler 
Galvanisation  der  Umschlagsstelle  wieder  besser. 

17.  September.  Nur  noch  motorische  Schwäche.  20.  September.  Fehlt 
nur  noch  an  der  groben  Kraft.  25.  September.  Die  Kraft  besser  (7. 
Sitzung). 

15.  Ml.  H. ,  31  jähriger  Eisenbahndiätar  aus  Magdeburg  (Journal- 
Nr.  1881),  aufgenommen  den  12.  October  1880,  erwacht  am  4.  d.  M. 
Morgens  mit  der  jetzt  bestehenden  Lähmung  der  rechten  Hand.  Druck- 
lähmung des  rechten  Radialis  der  gewöhnlichen  Form  mit  Ausfall  der  Sa- 
pinatoren.    Gute   Wirkung    von    —  10<^  (50)   Umschlagsstelle. 

14.  October.  Gestern  Nachmittag  im  Curs  demonstrirt  mit  deutlichem  sub- 
jectiven  und  objectiven  Erfolg  von  — 10^(50).  15.  October.  Hebt  die 
Hand  beinahe  bis  zum  Niveau  *des  Vorderarms.  19.  October.  Täglich 
besser.  Hebt  die  Hand  bis  zum  Niveau  des  Vorderarms.  21.  October. 
Gestern  wieder  im  Curs  behandelt  und  gezeigt,  dass  labile  Galva- 
nisation unmittelbar  die  Beweglichkeit  eher  verschlechtert. 
23.  October.  Ist  im  Stande  schon  wieder  zu  schreiben  (8.  Behandlung). 
Reist  nach  Hauae. 

IC.  Fall.  N.,  47  jähriger  Schreiber  (Journal-Nr.  2270),  aufgenommen 
den  9.  Juni  1881,  schlief  gestern  Nachmittag  etwa  ^A^tvinde  auf  dem 
Sopha,  auf  der  rechten  Seite  liegend.  Ging  dann  nach  der  Fabrik. 
Erst  Vs  Stunde  nach  dem  Erwachen  bekam  er  im  Gehen  eingeschlafenes 
Gefühl  im  linken  Handrücken,  und  zugleich  fiel  die  Hand  herunter,  so 
dass  er  nicht  ein  Stück  Papier  aufnehmen  konnte.  Gewöhnliche  Form 
der  Radialislähmung  (links)  mit  Betheiligung  der  Supinatoren.  Vom  Supra- 
clavicularpunkt  fällt  der  Supinator  longus  ans.  Kein  deutlicher  Effect 
der  stabilen  Galvanisation  der  gewöhnlichen  Stelle. 

11.  Juni.  Gestern  im  Curs  demonstrirt.  Die  Finger  können  schon 
leidlich  ausgestreckt  nnd  die  Hand  schon  wieder  erhoben  werden.  Es 
zeigte  sich,    dass  Kathode  stabil   nützlich    ist   für  die  Motilität 
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etwas  mehr  nach  hinten  nnd  oben  aussen  als  gewöhnlich  ap- 
plicirt. 

26.  Jnni.  Im  Cars  vom  17.  d.  M.  vorgestellt.  Heute  constatirt,  dafls 
AnOeZ  auftritt  am  linken  Radialis  bei  \0^  (50),  rechts  erst  bei  stftrkerem 
Strom.     Schon  sehr  gute  Beweglichkeit  (6.  Sitsung). 

17.  Fall.  Sch.y  46  jähriger  Hausdiener  (Journal-Nr.  2385),  aufgenommen 
den  8.  September  1881,  erwachte  gestern  frfih  in  seinem  Bett,  nachdem 
er  Abends  zuvor  sehr  angestrengt  gearbeitet  hatte,  mit  der  jetst  bestehen- 
den Lähmung.  Vollständige  gewöhnliche  Drucklähmung  des  rechten  N. 
radialis  mit  Betheilignng  der  Supinatoren.  Snbjective  Sensibilitätsstörnng 
in  der  Gegend  der  Basalphalangen  des  3.  Fingers.  Für  Nadelstiche  be- 
steht kein  Unterschied.  Keine  deutliche  Prävalenz  der  AnOeZ.  Bei 
—  10<>  (^0),  stabil  ümschlagsstelle  etwas  Erfolg,  besondere 
für  die  Dau|Den8trecker.  9.  September.  Besserung  unter  —  10<^(50) 
stabil.  14.  September.  Bringt  die  Hand  bis  zum  Niveau  des  Vorderarms 
unter  gleichzeitiger  Streckung  der  Finger.     16.  Sept.  Besser  (6.  Sitzang). 

18.  Ml.  E.,  35  jähriger  Maurergeselle  (Journal-Nr.  2389),  aufgenom- 
men den  9.  September  1881,  erwachte  in  der  Nacht  vom  20.  zum  21.  Juli 
d.  J.  etwa  2  Stunden  nach  dem  Einschlafen  mit  ruckartigem  Zucken  der 
rechten  Hand,  bemerkte,  dass  der  rechte  Arm  über  die  Bettkante  heraod- 
hing,  spürte  Taubheit  in  der  Hand  und  konnte  die  Hand  nicht  halten. 
Das  hat  sich  seitdem  nur  etwas  gebessert,  obgleich  er  14  Tage  mit£in- 
reibungen  behandelt  wurde,  dann  3  Wochen  in  einer  Poliklinik  elektrisirt 
wurde  und  endlich  im  Krankenhanse  gelegen  hatte,  in  welchem  die  Elek- 
trisirmaschine  nicht  functionirte.  Typische,  fast  noch  vollständige  rechts- 
seitige Radialislähmung,  die  Supinatoren  einbegriffen.  Muskeln  schlaff,  aber 
nicht  deutlich  abgemagert.  Differenz  des  Umfangs  beider  Vorderarme 
höchstens  0,5  Cm.  Bei  faradischer  Reizung  des  Supraclavicularpnnktes 
füllt  der  Supinator  longus  aus.  Radialis  am  Oberarm  mindestens  so  gnt 
erregbar  wie  der  andere.  Die  Zuckung,  des  Snpinator  longus  tritt  dabei 
etwas  verlangsamt  auf.  Die  faradomnsculäre  Reaction  ist  rechts  etwas 
herabgesetzt.  Bei  galvanischer  Prüfung  des  Radialis  keine  Prävalenz 
der  AnOZ,  welche  im  Gegentheil  sehr  schwer  zu  erzielen  ist.  Die  galvano- 
musculäre  Reaction  etwas  erhöht  nnd  violleicht  etwas  träge,  aber  KSZ 
>»  AnSZ.  Während  nach  starker  labiler  Galvanisation  die 
Hand  eher  schlechter  beweglich' wird,  bei  — 10^(100)  stabil 
ausgiebigereBewegnng.  Trotz  regelmässiger  Behandlung  nur  lang- 
same Besserung. 

19.  September.  Hebt  die  Hand  leicht  eingeschlagen  über  das  Niveau 
des  Vorderarms,  streckt  die  Finger  gut.  21.  September.  Händedruck  kräftig, 
in  normaler  Stellung.  Der  Daumen  bleibt  bei  der  Streckung  noch  etwas 
zurück.  24.  September.  Schon  etwas  Contraction  des  Supinator  longas 
bei  Beugung  des  Ellbogens.  27.  September.  Fehlt  nur  noch  an  Kraft. 
Rechter  Supinator  longus  jetzt  vom  Supraclavicularpunkt 
aus  faradisch  erregbar.  4.  October.  Kräftiger  Händedruck  bei  nor- 
maler Stellung  der  Hand  (10.  Sitzung). 

19.  Fall.  Kr.,  43 jähriger  Tabaksarbeiter  (Journal-Nr.  2565),  aa^ 
genommen  den  30.  December  1881.     Nachdem  er  in  der  Nacht  vom  24. 
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sam  25.  d.  M.  nur  eine  Stande  in  einem  Eisenbahnwagen  geschlafen,  schlief 
er  in  der  folgenden  Nacht  sehr  fest  und  erwachte  am  26.  d.  M.  mit  der 
jetzt  bestehenden  Lähmung.  Linksseitige  Radialislähmung,  in  den  Supina- 
toren  nicht  vollständig.  Die  faradische  und  galvanische  Erregbarkeit  im 
Radialis  und  seinen  Aesten  erhalten,  quantitativ  gesteigert ;  links  Radialis 
59  Mm.  R.-A,  rechts  Radialis  54  Mm.  R.-A.,  links  Radialis  KSZ  =  lO(lOO) 
AnOZ  =  3»  (100)  AnSZ  =  5»  (100)  AnOZ  >  KaSZ.  Rechts  Radialis  erste 
KSZ  =  100(100).     Die  AnOZ  ist  gegenüber  rechts  verstärkt. 

5.  Januar  1882.  Heute  im  Curs  untersucht.  Die  Lähmung  geringer, 
aber  kein  deutlicher  augenblicklicher  Erfolg.  Allmähliche  Besserung. 
25.  Januar.  Streckt  jetzt  sämmtliche  Finger  gut.     Will  wieder  arbeiten« 

29.  Fall.  Seh.,  32 jähriger  Portier  (Journal-Nr.  2754),  aufgenommen 
den  23.  März  1882,  erwachte  gestern  früh  mit  der  jetzt  bestehenden  Läh- 
mung der  linken  Hand,  nachdem  er  auf  der  linken  Seite  liegend  mit  unter 
den  Kopf  gelegter  Hand  geschlafen  hatte.  Es  besteht  links  eine  Läh- 
mung des  Eztensor  communis  digitorum,  des  Extensor  quinti  und  etwas 
des  Extensor  carpi  ulnaris  und  der  Daumenstrecker,  während  Supinatoren 
und  Extensor  carpi  radialis  longus  intact  sind.  Bei  faradischer  Radialis- 
reiznng  am  Oberarm  tritt  im  Gegensatz  zur  gesunden  Seite  keine  Wir- 
kung auf  die  Fingerstrecker  ein.  Da  der  Extensor  digitorum  communis 
und  die  anderen  Muskeln  normal  erregbar  sind,  lässt  sich  die  Druckstelle 
des  Radialis  profundus  durch  die  faradische  Untersuchung  von  einer  übri- 
gens auf  Druck  empfindlichen  Stelle  unterhalb  der  Capitulum  radii  be- 
stimmen; labile  Galvanisation. 

25.  März.  Die  Beweglickkeit  schon  etwas  besser,  die  Leitung  für 
den  oberhalb  applicirten  faradischen  Reiz  aufgehoben.  Streckt  heute 
unter  —  10^(50)  an  der  ermittelten  Druckstelle  sämmtliche 
Finger. 

31.  März.  Nur  der  kleine  Finger  bleibt  noch  bei  der  Streckung  etwas 
zurück.  Bei  faradischer  Reizung  des  Radialisstammes  werden  die  Basal - 
Phalangen  schon  etwas  gestreckt.     Kein  EaR. 

3.  April.  Nur  noch  leichte  motorische  Schwäche.  Vielleicht  Andeu- 
tung von  EaR  der  gelähmt  gewesenen  Muskeln  (6.  Sitzung). 

21.  hll.  Z.,  34  jähriger  Klempner  (Journal-Nr.  3101),  aufgenommen 
den  21.  October  1882.  Gewöhnliche  rechtsseitige  Drucklähmung  des  Ra- 
dialis seitdem  15.  d.  M.  Will  nicht  betrunken  gewesen  sein  und  in  seinem 
Bett  geschlafen  haben.  Ist  bereits  dreimal  nach  der  gewöhnlichen  Me- 
thode mit  Erfolg,  einmal  auch  im  Curs  behandelt  und  wesentlich 
gebessert  worden.  Streckt  das  Handgelenk  schon  wieder  bis  zum  Niveau 
des  Vorderarms. 

27.  October.  Auch  während  der  heutigen  Sitzung  Besserung.  28.  Oc- 
tober. Namentlich  die  Handgelenkstrecker  besser.  30.  October.  Sehr  viel 
besser.     Streckt  Finger  und  Handgelenk  gleiclizeitig  (6.  Sitzung). 

22.  Fall.  A.,  31  jähriger  Schuhmacher  (Journal-Nr.  3174),  aufgenom- 
men den  28.  November  1882,  hat  vorgestern  Abend  spät  angestrengt  ge- 
arbeitet und  noch  einige  Glas  Bier  getrunken.  War  sehr  ermfldet.  Schlief 
in  seinem  Bett  auf  der  rechten  Seite  liegend,  indem  der  Rumpf  den  rechten 
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Oberarm  drückte.  Ala  er  gestern  früh  erwachte ,  bestand  die  jetst  yor- 
handene  Lähmung  und  eingeschlafenea  Gefühl  am  Handrücken  und  bU 
zur  Hälfte  des  Daumens.  Vollständige  Radialisparalyse  rechts,  die  Sa- 
pinatoren  einbegriffen.  Die  Endphalangen  werden  gut  gestreckt.  Streckt 
besser  unter  der  stabilen  Behandlung  Kathode  10^(50)  und 
zwar  am  besten,  nachdem  Anode  voraufgegangen.  29.  Not. 
Bessert  sich  bei  der  ersten  Application;  lässt  nachher  eher  nach.  30.  No- 
vember. Sehr  viel  besser.  Heute  wieder  Kathode  wirksamer, 
nachdem  Anode  voraufgegangen.  1.  December.  Dorsalflectin 
heute  schon  die  Hand  unter  der  Behandlung.  2.  December.  Normale 
Beweglichkeit.     Nur  noch  Schwäche,  labile  Galvanisation. 

4.  December.  Normale  Motilität.  Nur  noch  etwas  motorische  Schwäche 
beim  Händedruck.  Auch  der  Snpinator  longus  contrahirt  sich  wieder  bei 
der  Beugung  des  Ellbogens  (6.  Sitzung). 

2S.  Fall.  Frau  Seh.,  30jährige  Zimmererfrau  (Journal-Nr.  3352), 
aufgenommen  den  8.  März  1883,  erwachte  gestern  früh  nach  nächtliehem 
Schlafe  in  ihrem  Bette  mit  der  jetzt  bestehenden  Lähmung  der  linken 
Hand.  Dieselbe  war  gestern  noch  mehr  eingeschlafen,  als  heute.  Nicht 
vollständige  linksseitige  Radialisparese.  Sie  kann  die  Finger  strecken, 
aber  nicht  das  Handgelenk.  Bei  Beugung  des  Ellbogens  bleibt  der  Sn- 
pinator longus  etwas  zurück.  Händedruck  in  Volarflexionsstellung  schwach, 
wird  sofort  kräftiger  bei  passiver  Dorsalflexion.  Schon  nach  der  faradi- 
schen Prüfung  etwas  bessere  Beweglichkeit  der  Fingerstrecker.  Ais 
—  10<^  (50)  am  Radialis  applicirt  wird,  hebt  sie  alsbald  die 
gestreckte  Hand  zum  Maximum  der  Dorsalflexion  und  ver- 
schwindet auch  das  eingeschlafene  Gefühl  am  Handrücken. 
9.  März.  Sehr  viel  besser.  Kein  Beweglichkeitsdefect  mehr.  Nur  uoeh 
Schwäche.  Auch  labile  Galvanisation.  10.  März.  Objectiv  keine  Lähmung 
mehr.     Angeblich  noch  etwas  Schwäche  (3.  Sitzung). 

24.  MI.  F.,  38  jähriger  Webergeselle  (Journal-Nr.  3436),  aufgenommen 
den  25.  Mai  1883.  Pat.  Potator,  erwachte  gestern  früh  ^It2  Uhr,  nach- 
dem er  stark  ermüdet,  aber  nach  nicht  grösserem  Schnapsgenuss  als  ge- 
wöhnlich angekleidet  auf  seinem  Bett  geschlafen  hatte,  mit  der  jetzt 
bestehenden  Lähmung  der  rechten  Hand.  Gewöhnliche  Radialislähmaog 
rechts  mit  Betheiligung  der  Supinatoren,  im  Handgelenk  nicht  ganz  absolut. 
Ausfall  des  Snpinator  longus  bei  faradischer  Reizung  des  SnpraclavicDlar- 
Punktes.  Normale  Reaction  des  Radialis.  AnOeZ  jedenfalls  nicht  ge- 
steigert. Nur  etwas  Erfolg  von  —  IQO  (50)  Radialis  stabil.  26.  Mai.  Etwas 
Erfolg  für  die  Eztensoren  der  Finger.  Handgelenksstrecker  noch  nicht 
besser.  Nächste  Notiz  erst  am  15.  Juni.  Die  Radialislähmung  ist  zwar 
vollständig  wieder  zurückgegangen,  aber  es  besteht  noch  starke  moto- 
rische Schwäche  des  Händedrucks,  bei  welchem  die  Hand  noch  zur  Volar* 
flexionsstellung  neigt.  20.  Juni.  Vollständig  geheilt.  Drückt  kräftig  io 
normaler  Handstellung  (21.  Sitzung). 

25.  MI.  Schm.,  30  jähriger  Arbeiter  (Journal-Nr.  3440),  an%enommeo 
den  26.  Mai  1883,  schlief,  nachdem  er  die  Nacht  zuvor  nicht  geschlafen 
hatte  y  am  20.  d.  M.  Mittags  nach  Biergenuss  1 V2  Stunden  in  einem  Zelt 
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mit  unter  den  Kopf  geschlagenem  linken  Arm^  erwachte  mit  der  jetzt 
bestehenden  Armlähmang,  will  aach  den  Ellbogen  im  Anfang  nicht  haben 
beagen  können.  Gewöhnliche  Drucklähmnng  des  linken  Radialis  mit  Be- 
theiligang  der  Sapinatoren.  Zweifelhafter  Erfolg  der  stabilen  Behandlang 
des  Radialis  bei  —  10^(50)  in  den  Fingerextensoren.  28.  M».  Finger- 
extensoren etwas  besser,  aber  kein  deatiicher  anmittelbarer  Erfolg  Yon 
—  10^(50).  30.  Mai.  Auch  hente  kein  weiterer  Erfolg.  (Keine  weitere 
Aufzeichnung.  Es  fehlen  Angaben  Aber  die  elektrische  Untersachang  der 
Muskeln  u.  s.  w.) 

2C.  Fall.  H.,  44 jähriger  Buchhalter  (Journal-Nr.  3656),  aufgenommen 
den  t.  October  1883,  erwachte  am  29.  v.  M.  mit  der  jetzt  bestehenden 
Lähmung  der  rechten  Hand,  hat  auf  dem  Arm  im  Bett  geschlafen.  Oe- 
wohnliche  Form  der  Drucklähmnng  des  Radialis  mit  Betheiligung  der 
Supinatoren.  2.  October.  Schon  etwas  bessere  Beweglichkeit.  3.  October. 
Drückt  die  Hand  schon  so,  dass  dieselbe  im  Niveau  des  Vorderarms  bleibt. 
5.  October.  Schon  kräftige  Contraction  im  Supinator  longos.  Der  Hände- 
druck in  normaler  Stellung,  noch  etwas  schwächer  als  auf  der  anderen 
Seite.  Kam  erst  am  25.  März  1884  mit  einer  Drucklähmung  des  rechten 
Hedianus  wieder,  welche  in  wenigen  Sitzungen  beseitigt  wurde.  (Der 
unmittelbare  Erfolg  ist  nicht  besonders  notirt,  aber  aus  der  Kranken- 
geschichte unzweifelhaft.) 

27.  Fall.  D.y  33  jähriger  Arbeiter  (Journal-Nr.  4045),  aufgenommen 
den  1.  April  1884,  hielt  am  29.  v.  M.  seinen  halbstündigen  Mittagsschlaf 
auf  Ziegelsteinboden  mit  unter  den  Kopf  gestütztem  rechten  Arm.  Er- 
wachte mit  der  jetzt  bestehenden  Lähmung.  Gewöhnliche  Form  der  Ra- 
diaiislähmung  mit  Betheiligung  des  Supinator  longus.  Bei  —  8  M.-A. 
Umschlagsstelle  wird  der  Zeigefinger  gestreckt.  3.  April  1 884.  Vor- 
gestern Nachmittag  im  Curs  demonstrirt  ohne  weiteren  deutlichen  thera- 
peutischen Erfolg.  Heute  derselbe  besser.  Die  Druckstelle  des  Nerven 
liegt  der  therapeutischen  Probe  nach  ziemlich  hoch  unter  dem 
Triceps.  4.  April.  Etwas  bessere  Streckung  auch  im  Handgelenke, 
am  besten  bei  —  8  M.-A. 

28.  Fall.  H.,  32jähriger  Cigarrenarbeiter  (Journal-Nr.  4079),  aufge- 
nommen den  18.  April  1884.  Erste  Notiz  vom  22.  April  1884:  Heute 
zum  vierten  Mal  behandelt.  Kam  mit  completer  Radialislähmung  links, 
zugezogen  am  14.  d.  M.  durch  Schlafen  auf  dem  Arm.  Am  überzeu- 
gendsten war  der  therapeutische  Erfolg  am  19.  d.  M.,  wo  unter  —  6  M.-A. 
Umschlagsstelle  stabil  die  Hand  ziemlich  plötzlich  zuerst  dorsal- 
flectirtwurde.  Jetzt  nur  noch  motorische  Schwäche  des  Händedruckes 
(4.  Sitzung). 

29.  Fall.  T.,  20 jähriger  Posthülfsbote  (Journal-Nr.  4143),  aufge- 
nommen den  28.  Mai  1884,  schlief,  nachdem  er  am  25.  d.  M.  von  Mor- 
gens 4  Uhr  bis  Abends  2  Uhr  Dienst  gehabt  hatte,  mit  dem  rechten 
Arm  unter  dem  Kopf  auf  einer  Bank.  Erwachte  nach  zwei  Stunden  mit 
Lähmung  der  rechten  Hand,  welche  erst  vorgestern  Nachmittag  so  voll- 
ständig wurde.  Gewöhnliche  absolute  rechtsseitige  Radialislähmung 
mit  Betheiligung    des  Supinator    longus.     Rechter   Radialis   für  10  qcm 
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Elektrode  KSZ  =  0,5  M.-A.,  AnSZ  =:  2,5  M.-A.,  AnOZ  =  3,75.  Am 
linkeD  Radialis  AdOZ  ebenfalls  3;  75  M.-A.  Danach  keine  BesseniDg  der 
Motilität.  Bei  —  7  M-.A.  (30  qcm)  Umschlagsstelle  dorsalflectirt  er 
die  hängende  Hand  bis  zam  Niveau  des  Vorderarmes. 

29.  Mai.  Herrn  Dr.  Lad  am  e  aus  Genf  überzeugend  der  therapeutische 
Unterschied  yon  An  und  K  demonstrirt.  Bei  —  7  M.-A.  eclatante  Besserung. 
30.  Mai.  Streckt  heute  die  Finger,  aber  noch  nicht  gleichzeitig  mit  dem 
Handgelenk.  31.  Mai.  Händedruck  schon  in  gerader  Stellang  des  Hand- 
gelenks (4.  Sitzung). 

31.  Fall.  F.,  43 jähriger  Arbeiter  (Journal-Nr.  4180),  aufgenommen 
den  16.  Juni  1884,  erwachte  gestern  vor  8  Tagen  nach  eüiem  zweistün- 
digen Nachmittagsschlaf  im  Bett  (ausgezogen)  mit  der  jetzt  bestehenden 
Lähmung  der  linken  Hand.  Absolute  Radialislähmung,  die  Supinatoren 
einbegriffen.  Die  faradische  Reaction  eher  erhöht  (Differenz  7  Mm.  R.-A.). 
R.  Radialis  KSZ  =  7  M.-A.,  AnOZ  auch  nicht  bei  25  M.-A.  L.  Radialis 
KSZ  ^  4M.-A.,  AnOZ  ^  9  M.-A.  Keine  EaR.  Kein  deutlicher 
Erfolg  der  stabilen  K-6alvanisation.  17.  Juni.  Keine  £aR  and 
trotzdem  kein  Erfolg  der  Behandlung.  19.  Juni.  Eine  Spur  von  Beweg- 
lichkeit der  Eztensoren  des  Handgelenks.  Kein  Erfolg  der  stabilen  ße- 
handlung.  1.  Juli.  Ist  erheblich  besser  geworden,  hebt  die  Hand  bis 
zum  Niveau  des  Vorderarmes.  3.  Juli.  Keine  EaR  und  dennoch  langsamer 
Fortschritt.  5.  Juli.  Dorsalflexion  der  geschlossenen  Faust  sehr  gut  und 
streckt  Handgelenk  und  Finger  gleichzeitig.  8.  Juli.  Schon  normaler 
Händedruck.  13.  Juli.  Hebt  den  Stuhl  wie  mit  der  anderen  Hand  in 
jeder  Handstellung.     Geheilt  (13.  Sitzung). 

SI.  Fall.  J.,  25jähriger  Drechslergeselle  (Journal-Nr.  4264),  aufge- 
nommen 25.  Juli  1884,  bringt  die  bestehende  Lähmung  der  linken  Hand 
damit  in  Verbindung,  dass  er  bei  der  Arbeit  am  21.  d.  M.  mit  der  linken 
Hand  ausrutschte.  Trank  aber  am  selben  Abend  8  Glas  Bier  (mehr  als 
gewöhnlich),  schlief  sehr  fest  und  erwachte  mit  der  Lähmung.  UdtoH- 
ständige  Radialislähmung.  Supinator  longus  und  Eztensoren  des  Hand- 
gelenks schwächer  als  rechts.  Eztensoren  der  Finger  und  des  Daumens 
gelähmt.  Erregbarkeit  vom  Radialispunkt  am  Oberarm  abwärts  normal, 
in  der  Achsel  zweifelhaftes  Resultat.  Besserung  bei  der  gewöhn- 
lichen Drucklähmungsbehandlung.  26.  Juli.  Streckt  heute  den 
Zeigefinger.     (Behandlung  kann  nicht  fortgesetzt  werden.) 

32.  Fall.  H.  S.,  26  jähriger  Maurer  (Journal-Nr.  4876),  aufgenommen 
den  28.  April  1885,  schlief,  nachdem  er  in  der  Nacht  vom  25./26.  d.  M. 
gebummelt  hatte,  vorgestern  frflh  von  10  Uhr  ab  angekleidet  in  seinem 
Bett  4  Stunden  und  erwachte  mit  der  jetzt  bestehenden  Lähmung.  Ab- 
solute rechtsseitige  Radialisparalyse,  die  Supinatoren  einbegriffen.  Bei 
faradischer  Reizung  des  Snpraclavicnlarpunktes  fällt  der  Supinator  longns 
aus.  Von  der  Achsel  aus  ist  rechts  nur  der  Triceps  erregbar.  Faradische 
Reaction  an  der  Umschlagsstelle  rechts  etwas  herabgesetzt. 

Linker  Radialis  KSZ  ^  1,5  M.-A.,  AnSZ  ^  3  M.-A.,  AnOZ  i»  5  M.-A.; 
Rechter  Radialis  KSZ  ^  3  M.-A.,  AnOZ  «=  7  M.A. 
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Zweifelhafter  therapeotisoher  Erfolg,  am  besten  bei  —  6  bis  8  M.-A. 
Umsehlagsstelle  stabil.  30.  April.  Dorsalflectirt  etwas  die  Hand  bei 
—  10  M.-A.  Umschlagsstelle.  2.  Mai.  Obgleich  fnnctioDell  die  Dorsal- 
flexion  der  Hand  schon  besser,  noch  Herabsetznng  der  faradischen  nnd 
galyaDischen  Erregbarkeit  des  Nerven  (Differenz  8  Mm.  R.-A.). 

Linker  Radialis  KSZ  =  2  M.-A.,  AnOZ  =  5  M.-A.; 

Rechter  RadiaHs  KSZ  =  3  M.-A.,  AnOZ  =  8  M.-A. 

Keine  Spur  von  EaR  der  Mnskeln.  23.  Mai.  Normaler  Händedruck 
in  normaler  Stellung.'  Behauptet  aber  doch,  zur  Maurerarbeit  noch  zu 
schwach  zu  sein.     29.  Mai.     Gehellt.     Will  arbeiten. 

33.  Fall.  35  jähriger  Steinmetz  (Journal-Nr.  4926),  aufgenommen  den 
16.  Mai  1885.  Potator,  arbeitet  schwer,  hatte  noch  am  13.  d.  M.  Blöcke 
von  6 — 7  Centnem  zu  2  Mann  getragen.  Als  er  Abends  im  Bette  lag, 
bemerkte  er  unter  eingeschlafenem  Gefühl  und  Zucken  die  jetzt  be- 
stehende Lähmung  der  linken  Hand.  Die  Strecker  der  linken  Hand  sind 
nahezu  yöllig  gelähmt,  das  Gefflhl  fflr  Nadelstiche  im  Radialisgebiet  des 
Handrückens  abgestumpft.  Bei  der  faradischen  Reizung  des  Radialis  am 
Oberarm  contrahirt  sich  auch  bei  den  stärksten  Strömen  nur  der  Supinator 
loDgus;  bei  dieser  Reizung  Beugung  der  Hand  (durch  Stromschleifen).  Unter- 
halb des  Gapitulumradii  ist  die  faradische  Erregbarkeit  des  Radialis  und  seiner 
Aeste  normal.  Keine  EaR  der  Muskeln.  Dagegen  tritt  durch  galyanische 
Reizung  auch  oberhalb  des  Capitulum  radii  an  der  gewöhnlichen  Reiz- 
stelle eine  galyanotonische  Zusammenziehung  der  Radialis- 
mnskeln  am  Vorderarm  ein.  Die  Hand  geht  langsam  in  die  Höhe  und 
bleibt  so  während  der  Stromschliessung.  Er  will  keine  Macht  haben,  dies 
zu  verhindern.  Eine  genauere  Untersuchung  zeigt,  dass  fflr  die  eigentliche 
KSZ  der  Nerv  sich  links  ebenso  verhält,  wie  fflr  die  faradische  Reizung, 
d.  h.  dass  nur  der  Supinator  longus  und  vielleicht  der  Extensor  carpi 
radialis  longus  zucken  und  zwar  KSZ  =  2,5  M.-A.  (15  qcm  Elektrode). 
Dagegen  tritt  erst  bei  ca.  8  M.-A.  die  galvanotonische  Znsammenziehung 
auf.  Die  Hand  wird  steif  in  Streckstellung  und  kann  activ  nicht  volarflectirt 
werden.  Auch  findet  die  passive  Volarflexion  Widerstand.  Nach  einiger 
Zeit  lässt  dieser  Tonus  nach.  Er  scheint  langsam  einzutreten  und  hat  mit 
dem  eigentlichen  KSTe  keine  Aehnlichkeit.  Rechts  tritt  bei  8  M.-A.  (15  qcm) 
zwar  eine  starke  KSZ  auf,  welche  aber  sofort  wieder  abHlllt,  kein  KSTe. 
Während  Kathode  (30  qcm)  bei  —  8  M.-A.  oberhalb  derOrenze 
am  Radialis  steht,  bis  zu  welcher  derselbe  faradisch  er- 
regbar ist,  sehr  auffallende  Besserung  der  Beweglichkeit, 
indem  er  die  Finger  völlig  streckt.  19.  Mai.  Seit  vorgestern  ist  die 
Beweglichkeit  wieder  ganz  gut.  Es  besteht  nur  noch  Schwäche  des 
Radialisgebietes,  keine  Paralyse  mehr.  Dabei  Händedruck  noch  in  Volar- 
flexion der  Hand.  Dabei  sind  die  elektrischen  Verhältnisse  unverändert, 
d.  h.  der  Radialis  streckenweise  bis  flber  das  Capitulum  radii  abwärts  nicht 
erregbar.  Die  galvanotonischen  Zuckungen  sind  nur  noch  angedeutet.  Lang- 
sam folgen  sie  bei  KS  den  schnellen  antagonistischen  Zuckungen  nach 
unter  Erhebung  des  Handgelenks  (5.  Sitzung). 

84.  Vall.  Kl.,  29  jähriger  Badediener  (Journal-Nr.  5013),  aufgenommen 
den  11.  Juni  1885,  hatte  vor  14  Tagen  ein  Panaritium  des  linken  Mittel- 

26* 
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fingere,  welches  eret  seit  einigen  Tagen  verheilt  ist.  Erwaehte  wihreod 
dieser  Affection  am  27.  v.  M.  Morgens  mit  der  jetzt  bestehenden  Lthmnog 
der  linken  Hand.  Gewöhnliche  Dmcklfihmong  des  N.  radialis  sinister 
mit  Betheilignng  der  Snpinatoren.  Radialis  beideraeits  ftlr  faradiscfae  unter- 
«nohnng  gleich  erregbar,  ebenso  KSZ  s=  4  M.-A.  Kein  EaB.  Besserang 
anter  — 8  M.-A.  (30  qcm)  Umschlagsstelle. 

SS.  fall.  M.,  33jähriger  Kupferschmied  (Journal-Nr.  5028),  aufge- 
nommen den  16.  Juni  1885,  erwachte  am  11.  d.M.  nach  nächtlichem 
Schlaf  im  Bette  mit  der  jetzt  bestehenden  Lähmung  der  linken  Hand.  Im 
Verlauf  des  Tages  will  er  eine  blaue  Stelle  an  der  äusseren  oberen  Seite 
des  Oberarms  bemerkt  haben.  Gewöhnliche  linksseitige  Radialispareiyse 
mit  Betheilignng  der  Sufitnatoren.  Bei  faradischer  Reizung  des  Snpraelari- 
cmlarpunktes  noch  spurenweise  Contraetion  des  Supinator  iongus.  Rechter 
Radialis  KSZ  =  2  M.-A.,  AnOZ  ^  5,0  M.A.,  ünker  Radialis  KSZ»  1,75 
M.-A.,  AnOZ  »s  4,5  M.-A.  (Keine  Präyalenz  der  AnOZ  an  der  geiähmteD 
Seite.)  Etwas  Besserung  unter  —  8  M.-A.  (30  qcm)  an  der  pri- 
snmptiyan  Druckstelle. 

18.  Juni.  Oorsalflectirt  die  Hand  bei  eingeschlagene»  Fingern  ud 
streckt  die  Finger. 

26.  Juni.  Nur  noch  motorische  Schwäche  und  Neigung  zur  Voitr- 
flezion  des  Handgelenks  beim  Händedruck.  Auch  Seitwärtsbewegungen 
schon  mdglich.  Dabei  Andeutung  von  EaR  im  Eztensor  dig. 
comm.    Träge  Zuckung  bei  4  M.-A. 

29.  Juni.    Geheilt 

SC.  Pall.  £.,  46  jähriger  Maler  (Journal-Nr.  5048),  aufgenommen  den 
23.  Juni  1885.  Potator,  will  yor  2  Jahren  schon  einmal  dieselbe  Affection 
am  linken  Arm  gehabt  haben.  Niemals  Kolik.  Die  jetzt  bestehende  Läh- 
mung soll  sich  am  8.  d.  M.  im  Laufe  des  Tages  eret  eingestellt  haben. 
Weiss  nicht,  ob  er  den  Arm  gedrückt  hat.  Linksseitige  Radialisparalyae 
mit  Betheilignng  der  Snpinatoren  und  erhaltener  faradischer  Erregbarkeit 
vom  Reiznngspnnkt  am  Oberarm  abwärts.  Keine  EaR  der  Muskeln.  Unter 
stabiler  Behandlung  —  6  bis  8  M.-A.  (30  qcm)  Umschlagsstelle  einiger 
Erfolg. 

26.  Juni.     Zeigefinger  besser,  keine  EaR. 

14«  Juli.  Bessert  sich  sehr  langsam,  streckt  den  2.  und  3.  Fmger, 
kann  aber  die  Hand  immer  noch  nicht  bis  zum  Niveau  strecken.  Anden- 
tung  von  EaR. 

25.  Juli.  Normale  Beweglichkeit,  nur  Neigung  zur  Volarflexion  bei 
kräftigem  Händedruck.    Will  arbeiten. 

37.  fall.  F.,  30  jähriger  Schmied  (Journal-Nr.  5126),  aufgenommen 
den  15.  Juli  1885.  Potator,  schlief  sehr  ermfldet  vorgestern  Abend  am 
Tisch  sitzend  mit  auf  den  linken  Arm  gelegtem  Kopf  2  Stunden.  Als  er 
erwachte,  war  die  Hand  so  lahm,  wie  jetzt.  Linksseitige  gewöhnliche 
Drucklähmung  des  N.  radialis  mit  Betheiligung  der  Snpinatoren.  Unter 
—  6  bis  8  M.-A.  (30  qcm  Elektrode)  Umschlagsstelle  sabjective 
und  objective  Besserung  der  Beweglichkeit  im  Eztensor 
carpi  ulnaris  und  den  Daumenstreckern. 
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18.  Jali.    Rechter  Radialis  KSZ  <»  2  M.A.,  AnOZ  »>  6,5  M.-A.; 

Linker  Radialis  KSZ  —  2  M.*A.,  AnOZ  ^  5  M..A. 
(Also  AnOZ  an  der  gelähmten  Seite  etwas  gesteigert.)    Keine  EaR,. 
Streekt  die  Finger  gnt« 

S8.  fall.  B.,  34 jähriger  Arbeiter  (Journal-Nr.  5986),  aufgenommen 
den  17«  Juni  1886,  schlief  nach  Nachtarbeit  am  13.  d.  M.  Morgens  am 
Tische  sitzend  1  Stunde,  während  er  mit  dem  linken  Arm  den  Kopf 
stfltste,  erwachte  mit  der  jetst  vorhandenen  Lähmung.  Gewöhnliche  Form 
der  linksseitigen  Radialislähmung  mit  Betheiligung  der  Snpinatoren.  Rechts 
Sehnenphänomen  des  Snpinator  longus  gut  vorhanden ,  fehlt  links.  Lin- 
ker Radialis  KSZ— 1,5  M.A.,  AnSZ  — 3M.-A.  Nach  der  Untersnchnng 
nicht  besser.  Dagegen  unter  stabiler  Behandlung  mit  —  6M.-A. 
(30  qom)  bedeutende  Besserung  der  Dorsalflezion  der  Hand 
und  Streckfähigkeit  der  Finger. 

25.  Juni.     Sehr  gebessert.     30.  Juni.     Geheilt  entlassen. 

99.  Ml.  P.,  26  jähriger  Tapezierer  (Journal-Nr.  6009),  aufgenommen 
den  23.  Juni  1886,  erwachte,  nachdem  er  sich  den  Tag  zuvor  sehr  er- 
müdet hatte,  vorgestern  frflh  mit  eingeschlafenem  Gefflhl  des  linken  Armes, 
welches  sich  nach  10  Minuten  ziemlich  verlor.  Es  blieb  die  jetzt  vor- 
handene Lähmung.  Gewöhnliche  Form  der  linksseitigen  Radialislähmung. 
Die  Erregbarkeit  des  Radialis  am  Oberarm  ist  für  beide  Stromesarten 
etwas  herabgesetzt.  Für  die  faradische  Prüfung  beträgt  die  Differenz 
ca.  8  Mm.  R.A.  Rechter  Radialis  KSZ  ^  1,25  M.-A.,  AnSZ  =>  4  M.-A., 
AnOZ  -»  8  M.-A.,  linker  Radialis  KSZ  ^  6  M.-A.  Dabei  die  Muskel- 
erregbarkeit beiderseits  gleich,  KSZ  ■»  4  M.-A.,  trotzdem  unter 
6 — 8  M.-A.  (20  qcm)  ümschlagsstelle  nur  etwas  Besserung. 

28.  Juni.  Dorsalflectirt  die  Hand  etwas.  Die  Erregbarkeit  der 
Muskeln  ist  beiderseits  gleich  geblieben  für  beide  Stromesarten.  Dabei 
sehr  bedeutende  Differenz  der  Anspruchsfilhigkeit  der  Nerven.  (Veränderte 
Zuleitungsbedingungen  ?) 

30.  Juni.     Bebt  die  Hand  zum  Niveau  des  Vorderarmes. 

4*.  Fall.  W.,  34 jähriger  Tischler  (Journal-Nr.  6022),  aufgenommen 
den  29.  Juni  1886,  hielt  vorgestern  seinen  halbstündigen  Mittageschlaf 
nach  anstrengender  Arbeit  im  Bett  mit  unter  den  Kopf  gelegtem  rechten 
Arm,  erwachte  mit  der  jetzt  bestehenden  Lähmung  der  rechten  Hand. 
Potator.  Unvollständige  rechtsseitige  Radialislähmung  mit  Betheiligung 
des  Snpinator  longus,  KSZ  bd8."=l,75M.-A.  (10  qcm  El.).  Unter—  6M.-A. 
(20  qcm  £1.)  Ümschlagsstelle  deutlich  besser. 

2.  Juli.  Noch  Schwäche  der  Dorsalflexion  der  Hand.  Kann  den 
Hammer  noch  nicht  so  führen  wie  früher  (3.  Sitzung). 

41.  Pall.  H.,  56 jähriger  Arbeiter  (Journal-Nr.  6154),  aufgenommen 
den  16.  September  1886,  erwachte  gestern  Nachmittag  aus  seinem  ein- 
stündigeo  Schlafe  im  Bett  mit  der  jetzt  bestehenden  Liüimung,  hatte  vor- 
her Schnaps  getrunken.  Gewöhnliche  Form  der  Drucklähmung  des  rechten 
fUdialis«  Nur  der  Zeigefinger  ist  nicht  ganz  gelähmt.  Deutlicher 
Erfolg  von  —  6  bis  8  M.-A.  (20  qcm). 

22.  September     Dorsalflectirt  die  Hand  schon  wieder  sehr  gut. 
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42.  Fall.  21  jähriger  Drechsler  (Jonrnal-Nr.  6163),  aafgenomiDeD  den 
21.  September  1886,  ist  laut  Attest  der  Anstalt  Angerbarg  vollständig 
tanbstnmniy  Verständigung  daher  erschwert,  hat  in  der  Nacht  yom  19./20. 
d.  M.  in  seinem  Bett  auf  dem  rechten  Arm  gelegen.  Seitdem  Lähmong 
der  rechten  Hand.  Nicht  vollständige  gewöhnliche  Dracklähmung  des 
rechten  Radialis.  Bessert  sich  schnell  unter  der  gewöhnlichen 
stabilen  Behandlang. 

27.  September.  Die  Lähmung  völlig  zurückgegangen.  Noch  etwas 
Parästhesie  im  Handrücken. 

4S.  Fall.  M.y  48jähriger  Theatermaschinist  (Journal-Nr.  6322),  auf- 
genommen den  16.  November  1886,  erwachte  nach  vorausgegangener  an- 
strengender Arbeit  nach  nächtlichem  Schlaf  im  Bette  am  7.  October  mit 
Lähmung  der  rechten  Hand,  welche  sich  insofern  schon  etwas  gebessert 
hat,  als  er  die  Finger  wieder  etwas  streckt.  Die  Hand  kann  er  aber 
noch  nicht  wieder  dorsalflectiren.  Es  besteht  ziemlich  vollständige  rechts- 
seitige Radialisparalyse  mit  Betheiligung  des  Supinator  longus. 

Linker  Radialis  Minimalcontraction  =  98  Mm.  R.-A.,  K8Z  b»  4  M.-A. 
(10  qcm); 

Rechter  Radialis  MC  =  95  R.-A.,  KSZ  «»  4,5  M.-A. 

Keine  EaR  der  Muskeln,  aber  herabgesetzter  Effect  für  starken  Strom. 
Bei  6  M.-A.  (10  qcm)  rechts  deutliche  Zuckung,  links  sehr  schwach.  Die 
stabile  Behandlung  an  der  Umschlagsstelle  mit  8  M.-A.  ohne  augenblick- 
lichen Effect. 

7.  December.  Hat  sich  allmählich  wesentlich  gebessert  Dorsalflectirt 
die  Hand  (8.  Sitzung). 

13.  December.  Meldet  sich  erst  heute  gesund,  obgleich  noch  nach- 
weisbar  Schwäche  derExtensoren  des  Handgelenks  besteht  und  beim  Hände- 
druck die  Hand  die  Neigung  hat,  in  Volarflexion  zu  gehen.  Linker 
Radialis  102  M.-A.  Rechter  Radialis  101  M.-A.  Linker  Radialis  KSZ «» 
4  M.-A.  Rechter  Radialis  KSZ  >=  4,5  M.-A.  Dabei  aber  für  Sterken 
Strom  wesentliche  Differenz  der  Wirkung  sowohl  ftlr  inducirten  als  galva- 
nischen Strom.  Keine  EaR  der  Muskeln ,  aber  die  Action  bei  maximaler 
Reizung  rechts  sehr  schwach. 

27.  December.     Hat  sich  noch  weiter  gebessert. 

44.  fall.  M.,  27  jähriger  Klempner  (Journal-Nr.  6854),  aufgenommen 
den  16.  April  1887,  schlief  vorgestern  Nachmittag  auf  dem  Bau  auf  einem 
Balken  eine  halbe  Stunde  mit  unter  den  Kopf  gelegtem  rechten  Arm 
und  erwachte  mit  Kriebeln  der  Hand,  deren  Kraft  erst  nach  1  Stunde 
ganz  erlahmt  sein  soll.  Typische  Drucklähmung  des  rechten  Radialis  mit 
Betheiligung  des  Supinator  longus.  Unter  —  8  M.-A.  (20  qcm)  stabil 
Umschlagsstelle  tritt  Besserung  der  Dorsalflexion  ein. 

18.  April.  Sehr  viel  besser.  Dorsalflectirt  die  Hand  ganz  gut,  streckt 
schon  etwas  die  Finger. 

19.  April.  Nur  noch  ganz  geringe  Schwäche  im  Handgelenk  (13. 
Sitzung). 

45.  Vall.  S.,  37  jähriger  Tischler  (Journal-Nr.  6932),  aufgenommen 
den  9.  Mai  1 887 ,   schlief  nach   einer  kleinen  Festlicl^eit  mit  obligatem 
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Alkoholgenass  am  5.  d.  M.  Nachmittags  1  Stnode  auf  einer  Hobelbank, 
während  der  rechte  Arm  zwischen  Kopf  und  Bank  lag.  Als  er  erwachte, 
war  der  Arm  lahm.  Hatte  dieselbe  Affection  schon  öfter,  besserte  sich 
aber  sonst  am  selben  Tage.  Gewöhnliche  Drncklähmung  des  rechten 
Radialis.  Linker  Radialis  1 05  Mm.  R.-A.,  KSZ  =  2  M.- A.,  AnOZ  =  4  M.- A. 
Rechter  Radialis  108  Mm.  KSZ  =  2  M.-A.,  AnOZ  =  4  M.-A.  Die  bei 
6  M.-A.  auftretende  AnOZ  ist  beiderseits  gleich.  Bei  der  stabilen  Galva- 
nisation der  Umschlagsstelle  ist  —  5  M.-A.  von  günstiger  Wirkung 
für  die  Dorsalflexion  der  Hand,  auf  Anode  wird  dieselbe 
wieder  schlechter. 

25.  Mai.  Nur  langsame  Besserung.  Hebt  erst  jetzt  die  Hand  bis 
zum  Niveau  des  Vorderarmes. 

4.  Juni.     Geheilt.     Will  arbeiten. 

46.  MI.  L.,  46  jähriger  Maurer  (Journal-Nr.  7013),  aufgenommen 
den  25.  Mai  1887,  ist  Potator  und  will  seit  dem  Feldzug  von  1870  an 
epileptischen  Krämpfen  leiden,  hatte  den  letzten  Anfall  vor  8  Tagen,  den 
vorletzten  vor  einem  Jahre.  Hielt  gestern  seinen  Nachmittagsschlaf  auf  einem 
Brett  eine  halbe  Stunde  lang,  erwachte  mit  der  jetzt  bestehenden  Lähmung 
der  linken  Hand.  Gewöhnliche  DrUcklähmung  links.  Linker  Radialis 
KSZ  =  1,5  M.-A.,  AnOZ  =  2,5  M.-A.  Rechter  Radialis  KSZ  =  1,5  M.-A., 
AnOZ  =  2,8  M.-A.  Besserung  unter  der  gewöhnlichen  Be- 
handlung. 

28.  Mai.     Hebt  die  Hand  bis  zum  Niveau  des  Vorderarmes. 
31.  Mai.     Streckt  auch  die  Finger  vollständig  (5.  Sitzung). 

47.  Fall.  Scb.,  34 jähriger  Maurer  (Journal-Nr.  7160),  aufgenommen 
den  24.  Juni  1887.  Potator,  schlief  gestern  Nachmittag  auf  einem  Neubau 
eine  halbe  Stunde  mit  dem  rechten  Arm  auf  einen  Mauerstein  gestützt 
auf  der  Erde.  Erwachte  mit  der  jetzt  bestehenden  Lähmung.  Gewöhnliche 
Drucklähmung  des  rechten  Radialis  mit  Betheiligung  der  Supinatoren. 
Bessert  sich  etwas  unter  —  8  M.-A.  stabil. 

48.  Vau.  V.,  55 jähriger  Telephonarbeiter  (Journal-Nr.  7210),  auf- 
genommen den  6.  Juli  1887,  kam  am  28.  v.  M.  Abends  sehr  müde  nach 
Hause,  legte  sich  angekleidet  auf  das  Bett  und  schlief  zwei  Stunden, 
während  der  rechte  Arm  über  der  Brust  gelegen  haben  soll.  Erwachte 
mit  der  jetzt  bestehenden  Lähmung.  Ist  noch  nicht  besser  geworden. 
Gewöhnliche  Drucklähmung  des  rechten  Radialis.  Keine  EaR.  Die  Be- 
handlnng  —  6  M.-A.  (20  qcm)  stabil  hat  einen  sofortigen  Erfolg. 

15.  Juli.     Bessert  sich  im  Ganzen  nur  langsam  (4.  Sitzung). 

49.  Fall.  St.,  33 jähriger  Barbier  (Journal-Nr.  7282),  aufgenommen 
den  23.  Juli  1887,  hielt,  nachdem  er  am  Abend  vorher  sehr  viel  getrunken 
hatte,  vorgestern  einen  zweistündigen  Mittagsschlaf  auf  seinem  Bette, 
während  der  Kopf  auf  dem  rechten  Arm  lag.  Als  er  erwachte,  war  die 
rechte  Hand  gelähmt.  Es  besteht  nicht  ganz  vollständige  Lähmung  des 
rechten  Radialis  der  gewöhnlichen  Form.  Es  dorsalflectirt  die  Hand  schon 
etwas.     Bessert  sich  weiter  unter  labiler  Galvanisation. 

27.  Juli.     Sehr  viel  besser  (3.  Sitzung). 
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59.  fall.  6.,  27  jähriger  Stellmacher  (Jonrnal-Nr.7369),  aufgenommen 
den  21.  September  1887,  schlief ,  nachdem  er  Abends  vorher  lange  ge- 
kegelt und  am  Morgen  des  18.  d.M.  unter  reichlichem  Biergennss  Billtfd 
gespielt  hatte  y  l^s — 2  Stunden  auf  einem  Stuhl  sitzend ,  wahrend  der 
rechte  Arm  auf  der  Lehne  auflag.  Die  jetzt  bestehende  Lähmung  soll 
aber  nicht  gleich  nach  dem  Aufstehen  vom  Stuhl,  sondern  erst  Nach- 
mittags allmählich  aufgetreten  sein,  so  dass  er  seit  dem  18.  d.  M.  nicht 
arbeiten  kann.  Rechtsseitige  Radialislähmung  peripherischen  Charakters 
mit  Betheiligung  des  Supinator  longus  und  der  Extensoren  des  Handgelenks 
nicht  ganz  vollständig.  Linker  Radialis  1 15  Mm.  R.-A.,  KSZ  =  1,5  M.-A. 
(10  qcm).  Rechter  Radialis  100  Mm.  KSZ  =  2,25  M.A.  (10  qcm).  Bei 
gleicher  Stromstärke  rechts  schwächere  Wirkung,  trotzdem  Lähmung  nicht 
absolut.  Stabile  und  leicht  labile  Behandlung  des  Radialis 
bessert  die  Beweglichkeit  so,  dass  die  geschlossene  Faust 
gut  dorsalflectirt  wird. 

29.  September.  Die  Motilität  schon  viel  besser.  Auch  der  Sapinator 
longus  contrahirt  sich  schon  wieder  bei  Beugung  des  Ellbogens.  Seine 
Contraction  fällt  aber  bei  faradischer  Reizung  des  Supraclavicularpunktes 
noch  aus. 

51.  Fall.  Frau  Th.,  28jährige  Schuhmachersfrau  (Jottrnal-Nr.  7770), 
aufgenommen  den  27.  Februar  1888,  hat  5  mal  geboren,  ist  wieder  gra?ide, 
fuhr  in  der  Nacht  vom  13./14.  d.  M.  mit  der  rechten  Hand  den  neben 
ihrem  Bette  stehenden  Einderwagen  ihres  jflngsten  Kindes  hin  und  her, 
um  das  Kind  zu  berühiged.  Schlief  ein,  während  die  Hand  am  Kinder- 
wagen blieb.  Wachte  darfiber  auf,  dass  die  Hand  am  Wagengriff  auf- 
schlug. Seitdem  ist  die  rechte  Hand  gelähmt,  hat  sich  aber  schon  etwas 
gebessert.  Nicht  mehr  ganz  vollständige  rechtsseitige  Radialisparalyse 
mit  Betheiligung  des  Supinator  longus,  dessen  Contraction  bei  willkür- 
licher Beugung  des  Ellbogens  und  faradischer  Reizung  des  Supraclavi- 
cularpunktes ausfällt.  Linker  Radialis  80  Mm.,  rechter  Radialis  78  Mm. 
R.-A.,  KSZ  beiderseits  =  2,5  M.-A.  (10  qcm).  Keine  EaR.  Unter  stabiler 
Kathodenbehandlung  des  Radialis  wird  die  Hand  immer 
besser  dorsalflectirt. 

52.  Fall.  B.,  28  jähriger  Arbeiter  (Journal-Nr.  8191),  aufgenommen 
den  24.  October  1888,  Potator,  hielt  vorgestern  auf  einem  Brett  seinen 
MittagsBchlaf  von  25 — 30  Minuten,  auf  der  linken  Seite  liegend,  den  Arm 
unter  dem  Kopfe.  Als  er  zu  arbeiten  anfing,  bemerkte  er  Schwäche  der 
linken  Hand,  welche  gestern  noch  zunahm,  so  dass  er  erst  gestern  die 
Arbeit  einstellen  musste.  Es  besteht  nicht  ganz  absolute  linksseitige  Ra- 
dialislähmung mit  Betheiligung  der  Supinatoren.  Ganz  gelähmt  sind  weder 
der  Supinator  longus,  noch  die  Fingerstrecker,  beiderseits  tritt  AnOZ  bei 
8  M.-A.  ohne  deutlichen  Unterschied  auf.  Unter  —  5  M.-A.  (30  qcm) 
Umschlagsstelle  bessert  sich  sehr  deutlich  die  Motilität,  in- 
dem er  die  Hand  nun  bis  zum  Niveau  des  Vorderarms  bebt. 

31.  October.  Schon  wieder  arbeitsfähig.  Dorsalflectirt  die  Fanst 
kräftig,  streckt  auch  schon  die  Finger,  kann  aber  Handgelenk  und  Finger 
noch  nicht  zusammen  strecken.  Händedruck  in  normaler  Stellung  (5.  Sitzung). 

5.  November.     Nur  noch  ganz  unbedeutende  Schwäche  im  Band- 
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gelenke.     Dorsalflectirt  das  Handgelenk  auch  bei  gestreckten  Fingern. 
Gehellt. 

53.  Fall.  H.y  39  jähriger  Rollkutscher  (Journal-Nr.  8256),  anfgenommen 
den  29.  November  1888,  Potator  strenuns,  war  am  24.  d.  M.  Nachts  sehr 
mOde  in  sein  Bett  gekommen.  Erwachte  nach  fünfstündigem  Schlaf  am 
folgenden  Morgen  mit  der  jetzt  bestehenden  Lähmung  der  linken  Hand. 
Nicht  ganz  absolute  linksseitige  Radialislfthmung  mit  Betheiiigung  der 
Sapinatoren.  Bei  faradischer  Reizung  des  Supraclavicnlarpnnktes  con- 
trahirt  sich  der  Supinator  longns  noch  spuren  weise.  Unter  —  6  M.-A. 
(30  qcm)  Umschlagsstelle  stabil  sehr  deutlicher  therapeu- 
tischer Effect. 

15.  December.  War  schon  in  guter  Besserung,  als  er  am  10.  d.  M. 
wieder  mit  absoluter  Radialislähmung  antrat.  Stellt  neuen  Druck  in  Ab- 
rede. Bei  der  erst  heute  angestellten  elektrischen  Untersuchung  stellt  sich 
Steigerung  der  Nervenerregbarkeit  heraus,  besonders  fflr  den  galvanischen 
StrouD.  Es  ist  links  bei  4  M.-A.  (10  qcm)  sowohl  KSZ  als  AnSZ  vor- 
handen, rechts  erst  bei  6  M.-A.  Bei  gleicher  Stromdichte  ist  die  Zuckung 
links  stärker.     Unter  der  Behandlung  keine  Besserung. 

19.  December.  Noch  nicht  besser.  Rechter  Radialis  MC  »»  90  Mm. 
R.-A.,  KSZ  =  3,5M.-A.  Linker  Radialis  MC  =>  100  Mm.,  KSZ  —  2,5  M.A. 

12.  Januar  1889.  Hat  sich  in  der  letzten  Zeit  sehr  gebessert.  Hebt 
die  Hand  über  das  Niveau  des  Vorderarms  und  drückt  die  Hand  in  nor- 
maler Stellung.  Es  ist  leichte  Atrophie  der  Muskeln  eingetreten  und  waren 
in  der  letzten  Zeit  Andeutungen  von  EaR  vorhanden,  welche  den  langen 
Verlauf  erklären.     Will  arbeiten. 

54.  MI.  M.,  28  jähriger  Arbeiter  (Journal-Nr.  8542),  aufgenommen 
den  8.  April  1889,  schlief  am  31.  v.  M.  Nachmittags  auf  seinem  Sopha 
33/4  Stunden,  nachdem  er  vorher  3  Glas  Bier  getrunken  hatte,  mit  unter 
den  Kopf  gestütztem  Arm.  Als  er  aufwachte,  merkte  er  schon ,  dass  die 
Hand  eingeschlafen  war  und  er  sie  nicht  heben  konnte.  Gewöhnliche  Form 
der  rechtsseitigen  Radialislähmung,  auch  im  Supinator  longus.  Entschiedene 
Herabsetzung  der  Nervenerregbarkeit;  linker  Radialis  MC=  HO  Mm.  R.-A., 
KSZ  =  1,0  M.-A.,  rechter  Radialis  MC  =  90  Mm.  R.-A.^  KSZ  =  3  M.-A. 
Bei  5  M.-A.  ist  die  Contractiou  rechts  schwächer  und  verlangsamt,  trotz- 
dem Erfolg  sehr  deutlich  durch  stabile  Galvanisation  der 
Umschlagsstelle.  Hebt  die  Hand  im  Handgelenk  und  con- 
trahirt  schon  etwas  den  Supinator  longus  bei  Beugung  des 
Ellbogens. 

16.  Juli.  Will  damals  nach  2  Sitzungen  geheilt  gewesen 
sein.     Kommt  wegen  einer  seit  4  Wochen  bestehenden  Ischias  sinistra. 

55.  Fall.  W.,  39jähriger  Arbeiter  (Journal-Nr.  8730),  aufgenommen 
den  24.  Juni  1889,  Potator,  schlief  nach  langem  Bummeln  am  20.  d.  M. 
an  einem  Fenster,  die  linke  Hand  unter  den  Kopf  gestützt  ein.  Am  folgenden 
Morgen^  nachdem  er  spät  zu  Bett  gegangen  war,  war  die  linke  Hand  ge- 
lähmt. Noch  nicht  besser  geworden.  Gewöhnliche  vollständige  Druck- 
lähmung des  linken  N.  radialis  mit  Betheiligung  der  Supinatoren.  Die 
faradische  Reaction  des  Supinator  longus  ist  vom  Sapraclavicularpunkt  aus 
aufgehoben.    Die  faradische  Reaction  des  Radialis  ist  erhalten  und  ebenso 
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wie  rechts.    Die  AnOZ  ist  nicht  verstärkt.   Keine  EaR  der  Muskeln.  Unter 

—  6  M.-A.  (30  qcm)  zweifelhafte  Besserung. 

29.  Juni.  Hebt  die  Hand  bis  zum  Niveau  des  Vorderarms  (5.  Sitzung). 

20.  Juli.    Erst  jetzt  wieder  arbeitsfähig. 

56.  Fall.  K.,  22  jähriger  Schlosser  (Jonmal- Nr.  9434),  aufgenommen 
den  18.  Juni  1890,  erwachte  nach  nächtlichem  Schlaf  im  Bette  vorgestern 
früh  mit  Lähmung  der  rechten  Hand.  Ging  noch  zur  Arbeit,  musste  sie 
aber  einstellen.  Nicht  ganz  absolute  Druckiähmnng  des  rechten  Radialis, 
welche  den  Supinator  longus  betheiligt.  Vom  Supraclavicnlarpunkt  ans  oon- 
trabirt  sich  der  Supinator  longus  bei  faradischer  Reizung  nicht.    Unter 

—  6  M.-A.  (30  qcm)  Umschlagsstelle  tritt  sofortige  sehr  deut- 
liche Bessernng  ein. 

21.  Juni.  Hat  sich  rapid  wiederhergestellt,  so  dass  er  ttbermoi^en 
wieder  arbeiten  will  (3.  Sitzung). 

57.  VftU.  K.,  49  jähriger  Maurer  (Journal-Nr.  9505),  aufgenommen 
den  15.  Juli  1890,  Potator  strenuus,  erwachte  am  13.  d.  M.  nach  nächt- 
lichem Schlaf  im  Bett  (hat  die  Gewohnheit,  mit  unter  den  Kopf  gescho- 
bener linker  Hand  zu  schlafen)  mit  der  jetzt  bestehenden  Lähmung  der 
linken  Hand.  Gewöhnliche  Drucklähmung  des  linken  Radialis  (Supinator 
longus  inbegriffen).  Die  Sensibilitätsstörnng  scheint  nicht  auf  das  Radialis- 
gebiet beschränkt,  denn  es  soll  auch  die  Spitze  des  Zeigefingers  taub  sein 
und  will  er  Nadelstiche  am  Daumenballen  nicht  so  ftthlen  wie  rechts. 
Dabei  Händedruck  bei  passiver  Dorsalflexion  der  Hand  kräftig.  Bei  fara- 
discher Reizung  des  linken  Snpraclavicularpunktes  füllt  der  Supinator 
longus  aus,  MC  beiderseits  =  88—90  Mm.  am  Radialis  und  KSZ  =  2  M.-Ä. 
Die  AnOZ  tritt  links  vielleicht  etwas  früher  auf  bei  4  M.-A.,  rechts  bei 
4,5  M.-A.  Unter  —  4  M.-A.  (30  qcm)  stabil  Umschiagssteiie 
wird  die  Hand  subjectiv  leichter  und  streckt  er  etwas  den 
Zeigefinger. 

16.  Juli.  Wieder  guter  Erfolg  von  —  4  M.-A.  (30  qcm).  Bei  der  activen 
Beugung  des  Ellbogens  contrahirt  sich  schon  etwas  der  Supinator  longus. 

31.  Juli.  Bei  Reizung  des  Snpraclavicularpunktes  ist  der  Sapinator 
longus  schon  etwas  erregbar.  AnOZ  links  früher  als  rechts  schon  bei 
2,5  M.-A.     Dorsalflexion  der  Hand. 

16.  August.    Es  fehlt  nur  noch  an  Kraft. 

58.  Fall.  Gr.,  30 jähriger  Gelbgiesser  (Journal-Nr.  10  019),  aufge- 
nommen den  15.  April  1891,  will  bis  zum  25.  Februar  d.  J.  6  Wochen 
wegen  der  Folgen  eines  Schädelbruchs  im  Krankenhaus  behandelt  and 
geheilt  entlassen  sein.  Hat  auch  seitdem  wieder  stark  getrunken.  Nach- 
dem er  sich  gestern  Abend  um  9  Uhr  zu  Bett  gelegt  hatte,  nach  seiner 
Gewohnheit  mit  unter  den  Kopf  geschlagener  linker  Hand,  erwachte  er 
heute  früh  Vs^  Uhr  mit  der  jetzt  bestehenden  Lähmung.  Gewöhnliche 
Druckiähmnng  des  linken  Radialis  mit  Ausfall  des  Supinator  longus,  weicher 
vom  Supraclavicularpunkt  aus  für  faradische  Reizung  nicht  erregbar  ist. 
Im  Radialis  beiderseits  Minimaicontraction  =»  100  Mm.  R.-A.,  beiderseits 
KSZ  =  0,6  M.-A.,  links  AnSZ  =  1,5  M.-A.;  rechts  2  bis  2,5  M.-A^  Unter 

—  6  M.-A.  (30  qcm)  linker  Radialis  streckt  er  etwas  den  Zeige- 
finger. 
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16.  April.  Während  die  Hand  unter  Anodenbehandlnng 
schwerer  wird,  hebt  er  sie  unter  6M.-A.  Kathode  besser. 

25.  April.  Hat  sich  so  gebessert,  dass  er  die  Faust  schon  dorsal- 
fiectirt  und  die  Finger  bei  jeder  Haltung  des  Handgelenks  streckt.  Hy- 
perextendiren  kann  er  es  noch  nicht  und  besteht  noch  Schwäche  der  Be- 
wegungen. Die  Umschlagsstelle  des  Radialis  ist  für  Druck  nachträglich 
schmershaft  geworden. 

28.  April.  Der  Daumen  ist  an  der  Oberfläche  noch  etwas  taub  und 
deswegen  zweimal  mit  dem  faradischen  Pinsel  behandelt  worden.  Die 
Strecklähmung  hat  sich  völlig  yerloren  und  erfolgt  auch  der  Händedruck 
in  ganz  normaler  Stellung. 

59.  Fall.  S.;  23  jähriger  Hausdiener  (Journal-Nr.  10  029),  aufgenom- 
men den  18.  April  1891,  ist  seit  einigen  Wochen  arbeitslos  und  hat  yiel 
getrunken.  Nachdem  er  lange  yergeblich  nach  Arbeit  suchend  herum- 
gelaufen war,  schlief  er  Torgestem  Abend,  mit  der  linken  Hand  den  Kopf 
unterstfltaend,  an  einem  Tisch  sitzend  ein  und  erwachte  nach  einer  Stunde 
mit  der  jetzt  bestehenden  Lähmung. 

Nicht  ganz  vollständige  Lähmung  des  linken  N.  radialis.  Vom  Supra- 
davicularpunkt  aus  ist  die  Reaction  des  Supinator  longus  noch  spuren- 
weise  fttr  faradische  Reizung  nachweisbar.  Bei  —  6  M.-A.  (30  qcm) 
Umschlagsstelle  stabil  deutliche  Besserung. 

M.  Fall.  Sch.^  35jähriger  Tapezierer  (Journal-Nr.  10  366),  auf- 
genommen den  27.  October  1891,  Potator,  hat  die  Gewohnheit,  mit  unter 
den  Kopf  gelegtem  rechten  Arm  zu  liegen.  Nachdem  er  die  Nacht  zuvor 
durchgearbeitet  hatte,  erwachte  er  am  11.  d.  M.  mit  der  noch  jetzt  be- 
stehenden Lähmung,  welche  sich  trotz  Einreibungen  nicht  ge- 
bessert hat.  Gewöhnliche  Drucklähmung  des  rechten  Radialis  mit  Be- 
theilignng  des  Supinator  longus.  Geringe  Sensibilitätsstörung  im  Bereich  des 
Spatium  interosseum  primum.  Minimalcontraction  linker  Radialis  =106  Mm., 
rechter  Radialis  =104  Mm.  Maximalcontraction  beiderseits  bei  70  Mm.  R.- A., 
linker  Radialis  KSZ  =  1,5  M.-A.,  bei  6  M.-A.  KSZ  KO  —  AnSZ  AnOZ. 
Nachher  wird  die  AnOZ  links  auf  3  M.-A.  bestimmt.  Rechts  KSZ  auch 
bei  1,5  M.-A.  Bei  6  M.-A.  aber  nur  starke  KSZ,  keine  AnSZ  oder  AnOZ. 
Nachher  übrigens  auch  links  keine  AnOZ.  Keine  EaR  der  Muskeln.  (Also 
AnOZ  keinesfalls  gesteigert.)  Unter  —  6  M.-A.  (30  qcm)  Umschlags- 
stelle wird  die  Beweglichkeit  des  Indicators  etwas  besser. 
Jedenfalls  tritt  bei  stabiler  Anodenbehandlung  subjective 
Schwere  auf,  während  er  unter  Kathode  eine  gewisse  Er- 
leichterung angegeben  hat. 

11.  November.  Schon  seit  mehreren  Tagen  rapide  Restitution.  Die 
Motilität  ist  der  Excursion  nach  normal,  aber  die  Kraft  noch  gering.  Vom 
Supraclavicularpunkt  aus  ist  die  faradische  Erregbarkeit  des  Supinator 
longus  noch  zweifelhaft. 

21.  November.  Ist  vollständig  geheilt  mit  normaler  Kraft  des  Hände- 
druckes n.  s.  w.  Auch  contrahirt  sich  der  Supinator  longus  mit  bei  der 
Beugung  des  Ellbogens,  und  ist  er  vom  Supraclavicularpunkt  aus  für  fara- 
dischen Strom  nur  noch  etwas  schwächer  als  auf  der  gesunden  Seite  er- 
regbar. 
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fil.  Fall.  Ph.y  23  jähriger  Hfllfsbahnwftrter  (Jonrnal-Nr.  10480),aDf- 
genommen  den  4.  Janaar  1892,  setste  sich,  nachdem  er  die  Naeht  vom 
31.  December  y.  J.  bis  1.  Januar  d.  J.  Dienet  gethan  hatte,  gegen  Mor- 
gen auf  eine  Pritsche,  den  linken  Arm  gegen  die  Lehne  gelegt  and  des 
Kopf  stfltzend.  Will  nicht  länger  als  10  Minnten  so  geschlafen  haben. 
Beim  Erwachen  war  die  Hand  gelähmt. 

Typische  Dracklähmang  des  linken  N.  radialis  mit  Betheillgnng  des 
Sapinator  longns  mit  Parästhesie  des  Handrückens.  Der  Sapinator  loDgus 
fällt  bei  faradischer  Reizang  des  Sapraclavicolarpanktes  ans.  Minimal- 
contraotion  des  Radialis  beiderseits  bei  ca.  100  Mm.  R.-A.  Die  ÄnOZ  wiegt 
nicht  besonders  links  yor.  Unter  — 6  M.-A.  (30  qcm)  entsohiedene 
Besserang. 

6.  Janaar.  Deatliche  Besserang,  gestern  des  Index,  heate 
anch  des  dritten  Fingers  and  der  Dorsalflezoren  der  Haad 
nnter  —  6  M.-A.  (30  qcm).  Eine  Verschlechterang  durch  Anode  ist  nicht 
zu  beobachten. 

C2.  rail.  Fr.,  40 jähriger  Steinträger  (Jonmal-Nr.  10  872),  aufge- 
nommen den  28.  October  1892,  trinkt  seit  13  Jahren  grosse  Quantitäten 
Schnaps.  Ein  Sohn  yon  8  Jahren  leidet  an  Krämpfen.  Am  16.  d.  M.  hat 
er  auf  einem  Stuhl  sitzend  ^2  Stande  geschlafen,  während  der  rechte  Ann 
über  der  Wasserleitung  lag.  Seitdem  Lähmung.  Es  besteht  beiderseits  sehr 
erheblicher  Tremor  und  rechts  eine  Drncklähmung  des  rechten  Radialis  mit 
Betheiligung  des  Supinator  longus.  Vollständig  ist  die  Paralyse  nicht 
mehr,  da  das  Handgelenk  schon  etwas  wieder  gehoben  and  der  Zeigefinger 
etwas  gestreckt  wird. 

Vom  Supraclayicularpunkt  aus  fällt  der  Supinator  longus  rechts  bei 
faradischer  Reizung  aus.  Rechter  Radialis  MC  >bs  lOO  Mm.  R.*A.  Kerne 
deutliche  Herabsetzung  der  Erregbarkeit,  ausser  im  Supinator  longns, 
welcher  links  auffällig  gut  schon  bei  130  Mm.  anspricht.  Keine  EaRder 
Extensoren.  Unter  —  6  M.-A.  (30  qcm)  stabil  Umschlagsstelle  bessern  sich 
die  Extensoren  des  Handgelenks  noch  weiter,  weniger  die  der  Basalpha- 
langen  des  3.,  4.  und  5.  Fingers,  welche  noch  aurflckbleiben. 

63.  Vall.  FrauK.,  40  jährige  Arbeitersfrau  (Journal-Nr.  11060),  auf- 
genommen den  28.  April  1893,  seit  Jahren  schwächlich  durch  Husten  und 
Auswarf,  Matter  yon  9  lebenden  Kindern,  erwachte  gestern  Morgen  mit 
der  jetzt  bestehenden  Lähmung  des  rechten  Armes  nach  7  stflndigem  nächt- 
lichen Schlaf  in  ihrem  Bette.  Rechtsseitige  Radialisparalyse  mit  Betbei- 
lignng  der  Sapinatoren.  Sie  kann  die  Hand  nicht  snpiniren,  ihre  Donal- 
flexion  ist  aufgehoben,  desgleichen  die  Streckung  der  Finger.  Der  Hlnde- 
druck  ist  auch  bei  passiver  Dorsalflexion  der  Hand  nicht  kräftig.  Dmck 
auf  den  Radialis  etwas  nach  aussen  und  oben  Aber  der  gewöhnlichen  Rei- 
zungsstelle  ist  etwas  empfindlich.  Die  Sensibilität  ist  subjectiv  etwas 
herabgesetzt,  linker  Radialis  MC  =:  102  Mm.  SS,  rechts  desgleichen.  Bei 
faradischer  Reizung  des  Supraclayicularpunktes  wird  rechts  die  Contrac- 
tion  des  Supinator  longus  ganz  vermisst.  Nach  maximalen  faradisehen 
Reizungen  nicht  die  geringste  Besserung  der  vollständig  gelähmten  Dorsal- 
flexoren.  Auch  während  der  Scheingalvanisation  der  Druckstelle  mit 
Elektrode  von   30  qcm,    trotz    energischen   Zuredens  keine   Aendernng. 
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EbeoBOwenig  tritt  eine  Besseraog  ein,  als  bei  derselben  Anordnung  and 
Application  der  Anode  auf  der  Druckstelle  ein  Strom  von  6  M.-A.  ein- 
gefflhrt  wird.  Dagegen  tritt  während  langsamen  Einschlei- 
fens  and  stabiler  Kathodenapplication  bei  6  M.-A.  ca.  eine 
sabjectiFe  und  objective  Bessernng  ein,  indem  sie  zuerst 
die  Hand  bis  nahezu  zum  Niveau  des  Vorderarms  hebt.  Als 
ohne  ihr  Wissen  durch  Umlegen  des  Stromwenders  die  Anode  einge- 
schlichen wird,  wird  die  Bewegung  wieder  subjectiv  und  objectiv  schwerer. 
Nachher  unter  der  geeigneten  Behandlung  wieder  Besserung. 

29.  April.  Ist  besser  geblieben.  Sie  streckt  die  Finger  etwas  und 
hebt  die  Hand  nahezu  bis  zum  Niveau  des  Vorderarms.  Unter  +  6  M.-A. 
wird  die  Hand  schwerer,  und  hebt  sie  sie  nicht  so  gut,  dann  unter  —  6  M.-A. 
doraalflectirt  sie  über  das  Niveau.  Nach  labiler  -Galvanisation  vergeht 
diese  gute  Wirkung  wieder.  Dann  wieder  stabile  Kathodengalvanisation 
mit  dem  Erfolge,  dass  sie  die  Hand  dorsalflectirt.  Händedruck  noch  in 
Volarflexionasteilung  (2.  Sitzung). 

1.  Mai.  Etwas  schwerer  soll  die  Hand  wieder  geworden  sein.  Aber 
sie  hebt  dieselbe  bis  zum  Niveau  des  Vorderarms.  Es  wird  wieder  be- 
stätigt, dass  der  Radialis  kurz  Aber  der  Reizstelle  empfindlich  ist;  Behand- 
lung hier  mit  der  Anode  verschlechtert  eher  die  active  Dorsalflexion. 
Nachher  sehr  auffilUige  Besserung  unter  —  6  M.-A.  Sie  hebt  die  Faust 
zur  maximalen  Dorsalflexion.  Als  der  Strom  auf  8  M.-A.  verstärkt  wird, 
geht  68  wieder  schwerer.  Auch  der  Händedruck  bessert  sich  während 
stabiler  Galvanisation  der  Druckstelle  (3.  Sitzung). 

3.  Mai.  Die  Fähigkeit  der  Hand  zur  Dorsalfiexion  ist  geblieben,  aber 
der  Händedruck  ist  wieder  schwächer.  Heute  Scheingalvanisation 
bei  durch  Eurzschluss  im  Rheostaten  in  gleicher  Weise  auf  6  M.-A.  aus- 
schlagender Galvanometernadel.  Dabei  sowohl  Anode  als  Kathode  ohne 
Erfolg.  Unter  wirklicher  Galvanisation  wird  bei  Anodenwirkung  die  Hand 
subjectiv  schwerer  und  der  Händedruck  schwächer,  um  alsbald  fühlbar 
zuzunehmen,  als  der  Strom  auf  —  6  M.-A.  eingestellt  ist.  Danach  wird 
Gonstatirt,  dass  der  Supinator  longus  bei  activer  Beugung  des  Ellbogens 
schon  etwas  sich  contrahirt.  Am  linken  Supraclavicularpunkt  wird  für 
den  Supinator  longus  die  Minimalcontraction  auf  120  Mm.,  die  Maximal- 
contraction  auf  105  Mm.  R.-A.  bestimmt.  Rechts  ist  erst  bei  100  Mm.  am 
Supraclavicularpunkt  MC  des  Supinator  longus  nachweisbar,  welche  auch 
bei  starkem  Strom  noch  wenig  zuninmit.  Auch  schwache  Faradisation  des 
Radialis  bei  95  Mm.  scheint  jetzt  etwas  den  Händedruck  zu  kräftigen. 
Sie  kann  jetzt  ganz  leichte  Gegenstände  unter  Pronationsstellung  des  Armes 
halten,  ohne  dass  die  Hand  sich  senkt.  Bei  schweren  ist  dies  noch  der 
Fall.  Sie  kann  Finger  und  Hand  gleichzeitig  strecken,  aber  die  Bewe- 
gungen sind  noch  von  geringer  Kraft  und  lassen  sich  leicht  unterdrücken. 
Brot  Bchiieiden  und  Kartoffeln  schälen  kann  sie  noch  nicht.  (Die  Ent- 
fenmng  des  Eintritts  des  Triceps  bis  zur  gewöhnlichen  Reizstelle  beträgt 
13  Cm.  mit  dem  Bandmaass  gemessen.  Unmittelbar  über  dem  unteren  Ende 
dieser  Strecke  ist  in  der  Ausdehnung  von  4 — 5  Cm.  Druckempfindlichkeit 
noch  vorhanden.  Hier  wird  die  6,5  Cm.  im  Durchmesser  habende  Elek- 
trode von  30  qcm  applicirt.)     (4.  Sitzung.) 

8.  Mai.    Ein  Buch  kann  sie  mit  pronirter  Hand  noch  nicht  halten, 
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ohne  daBS  dasselbe  herunterfällt.  Daran  ändert  sich  auch  durch  sehwache 
Faradisation  nichts.  Am  besten  wirkt  —  6  M.-A.  Drnckstelle.  Heate  durch 
▼lele  vergleichende  Versuche  keine  Bessernng  (7.  Sitsnng). 

0.  Mai.  Unter  labiler  Galvanisation  der  Muskeln  scheint  die  Kraft  etwas 
sasanehmen.  Sehr  viel  besser  wird  aber  noch  sabjectiv  und  objectiv  der 
Händedmcky  als  die  Kathode  bei  6  M.-A.  auf  die  Druckstelle  einwirkt. 
Anode  schadet  heute  nichts  mehr  (8.  Sitzung). 

10.  Mai.  Kann  schon  rohe  Kartoffeln  schälen.  DorsalflexioD  der 
Hand   bei  gleichzeitig  gestreckten  Fingern  geht  noch  nicht   (9.  Sitzung). 

12.  Mai.  Nur  noch  motorische  Schwäche.  Heute  scheint  auch  schwache 
Galvanofaradisation  nfltzlich  (10.  Sitzung). 

13.  Mai.  Nähen  kann  sie  noch  nicht  wegen  Schwäche  der  Finger- 
strecker.  Dabei  ist  die  Kraft  der  Dorsalflexion  der  Hand  eine  sehr  er- 
hebliche (11.  Sitzung). 

15.  Mai.  Händedruck  rechts  wie  links.  Dorsalflexion  der  Hand  kräftig. 
Soll  sie  gleichzeitig  die  Finger  ad  maximnm  strecken,  so  bleiben  dieselben 
noch  etwas  zurflck.  Sie  kann  jetzt  auch  waschen  und  nähen,  wenn  der 
Stoff  nicht  zu  stark  ist. 

20.  Mai.    Vollständige  Heilung  (14.  Sitzung). 


Die  soeben  mitgetheilten,  sämmtlich  von  mir  selbst  nntersnchten 
und  behandelten  63  oder,  da  Fall  53  ein  Becidiv  bot,  64  Fälle  von  im 
elektrodiagnostischen  Sinne  leichten  Drucklähmungen  des  Radialis, 
welche  36  mal  die  rechte  und  28  mal  die  linke  Seite  von  erwachse- 
nen 59  männlichen  und  nur  4  weiblichen  (Fälle  4,  23,  51,  63)  Per- 
sonen betrafen,  geben  in  Bezug  auf  ihre  Pathologie  nur  zu  wenigen 
Bemerkungen  Anlass. 

Der  Druck  hatte  den  Radialis  in  61  Fällen  in  der  typischen  Loca- 
lisation  oberhalb  des  Abganges  des  Supinatorastes  and  unterhalb  des- 
jenigen der  Tricepsäste  betroffen.  Nur  in  einem  mit  aufgeführten  Falle 
von  Krückenlähmung  (Fall  8)  war  auch  der  letztere  betheiligt,  während 
in  2  Fällen  (20  und  33)  bei  ungewöhnlich  tiefer  Läsion  des  Nerven 
der  Supinator  longus  und  einmal  auch  der  Extensor  carpi  radialis  lon- 
gus  intact  geblieben  waren.  Natürlich  war  nicht  in  allen  Fällen  ganz  ab- 
solute Paralyse  vorhanden,  jedenfalls  aber  in  der  Mehrzahl  (40  Fälle); 
während  in  24  Fällen  schon  bei  Beginn  der  Beobachtung  die  Läh- 
mung nicht  oder  nicht  mehr  ganz  vollständig  war  (Fälle  6,  9,  13,  14, 
18,  19,  20,  23,  24,  31,  33,  35,  40,  41,  42,  43,  49,  50,  51,  52,  53a, 
56,  59,  62).  Dass  die  Druckstelle  für  oberhalb  (in  der  Achsel  oder 
meist  am  Supraclavicularpunkt)  geprüfte  starke  faradische  Reizung 
unwegsam  war,  ist  in  22  Fällen  (2,  3,  4,  5,  7,  8,  14,  16,  18,  20, 
24,  32,  50,  51,  55,  56,  57,  58,  60,  61,  62,  63)  ausdrücklich  verzeich- 
net worden,  von  denen  in  5  Fällen  (7,  18,  57,  60,  63)  die  Wieder- 
kehr der  LeitungsfUhigkeit  nach  der  Heilung  der  motorischen  Läii* 
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mang  notirt  wnrde.  In  4  FälleD  nnToIlstäDdiger  Lähmnng  (Fälle  13, 
35,  53,  59)  wurde  Ton  vornhereiu  constatirt,  dass  auch  die  Durch- 
gäDgigkeit  der  Druckstrecke  fttr  oberhalb  derselben  angewendete 
faradische  Reizungen  nicht  völlig  aufgehoben  war. 

Da  ausgesprochene  Fälle  von  Mittelform  mit  in  der  zweiten 
Woche  eingetretener  galvanomusculärer  Zuckungsträgheit  (partieller 
Entartnngsreaction)  nicht  mit  verwerthet  wurden,  so  ist  in  der  über- 
wiegenden Mehrzahl  der  Fälle  die  elektrische  Erregbarkeit  unterhalb 
der  Läsionsstelle  normal  gewesen  und  dies  genauer  in  1 2  Fällen  als 
zahlenmässig  bestimmt  notirt  worden  (5,  12,  14,  24,  29,  34,  37,  40, 
51,  53  a,  58,  63).  In  einzelnen  Fällen  mitunter  abweichenden  Hei- 
langSTCrlaufes  wurden  jedoch  leichte  quantitative  Anomalien  der  Ner- 
venerregbarkeit  ermittelt  und  zwar  10 mal  Herabsetzung  (3,  8, 
18,  32,  35,  39,  43,  50,  54,  62),  darunter  in  2  Fällen  (18  und  35) 
selbst  mit  späteren  Andeutungen  von  EaR  und  3mal  Steigerung 
(19,  30,  53b),  wie  sie  schon  von  Bernhardt 0  beobachtet  ist. 

Mit  Rücksicht  auf  noch  immer  der  Bestätigung  harrende  Anga- 
ben von  Rümpft),  dass  entsprechend  seinen  Experimentaluntersnchnn- 
gen  als  Folgendes  aufgehobenen  Einflusses  der  Centralorgane  bei 
frischen  peripherischen  Radialislähmungen  die  AnOeZ  gegenüber  der 
gesunden  Seite  verstärkt  und  bei  geringerer  Stromdichte  auftreten  soll, 
ist  dieselbe  in  19  Fällen  (7,  16,  17,  18,  19,  24,  29,  30,  32,  35,  37, 
39,  45,  46,  52,  55,  57,  60,  61)  geprüft,  davon  11  mal  (Fälle  7,  17, 
24,  29,  35,  45,  46,  52,  55,  60,  61)  normal,  4  mal  (Fälle  16,  18,  32, 
39)  herabgesetzt  und  nur  4  mal  (Fälle  19,  30,  37,  57),  davon  2  mal 
(Fall  19  und  30)  wohl  nur  alsTheilerscheinung  der  überhaupt  erhöhten 
Nervenerregbarkeit,  in  der  That  gesteigert  gefanden  worden.  Auf 
Grund  dieser  Erfahrungen  habe  ich  bereits  früher^)  diesen  letzten 
Befund  als  ganz  inconstant  bezeichnet. 

Als  von  nur  ganz  speciell  elektrodiagnostischem  Interesse  mag 
noch  anfden  im  Fall  12  kurz  erwähnten,  im  Fall  33  ausführlicher  beschrie- 
benen eigenthümlichen  Galvanotonus  hingewiesen  werden,  welcher 
während  der  Kathodenwirkung  eines  stärkeren  galvanischen  Stromes 
auf  die  für  faradische  Reize  nicht  mehr  passirbare  unterhalb  des  Supi- 
natorastes  abnorm  tief  gelegene  Läsionsstrecke  des  Nerven  im  Bereich 
der  gelähmten  Muskeln  auftrat  und  anhielt.    Nach  meinem  Dafttr- 


1)  Beiträge  lur  Pathologie  der  peripherischen  und  spinalen  L&hmuDgen. 
Virchow's  ArchiT.  1879.  LXXVIII.  S.267. 

2)  Ueber  die  Einwirkung  der  Centralorgane  auf  die  Erregbarkeit  der  moto- 
rischen Nerven.   Arch.  f.  Psych.  1878.  Till.  Bd.  S.  579 ff. 

3)  Artikel  „Elektrodiagnostik"'  der Realencyklop&die.  1886.  2.  Aufl.  VI.  Bd.  S.  70. 
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halten  bandelt  es  sich  bei  dieser  nngewöbnlichen  nnd  schwer  zu  deu- 
tenden Erscheinung  nicht  um  eine  galvanotonische  Reflexzacknog, 
sondern  viel  eher  um  durch  mechanische  Alteration  des  Nerven  in 
demselben  eigenthttmlich  veränderte  Hemmangs-  und  Summationsbe- 
dingungeUy  wie  sie  auch  zur  Erklärung  bestimmer  Formen  von  indi- 
recter  Zuckungsträgheit  durch  Goldscheider'sO  Experimentalnn- 
tersuchungen  wahrscheinlich  gemacht  sind. 

In  therapeutischer  Beziehung  wurde,  wie  solche  Fälle 
schon  meinem  Vater  vorgekommen  sind,  der  sonst  gewöhnliche  on- 
mittelbare  Erfolg  der  stabilen  Kathodengalvanisation  der  Druckstelle 
und  dann  auch  jeder  anderen  elektrischen  Behandlung  in  einzelnen 
Fällen  vermisst  oder  war  ganz  zweifelhaft.  Es  sind  dies  9  Fälle 
(3,  19,  24,  25,  30,  32,  43,  53b,  55)  oder  14%  der  Gesammtzahl. 
Dies  wird  nicht  Wunder  nehmen,  wenn  man  berücksichtigt,  dass  selbst 
bei  der  grOssten  anscheinenden  Uebereinstimmung  der  pathologischen 
Verhältnisse  eine  ausnahmslose  Gesetzmässigkeit  des  Erfolges  von  keinem 
therapeutischen  Eingriff  vorausgesagt  werden  kann.  Bemerkenswerth 
erscheint  aber,  dass  bei  diesen  9  negativen  Fällen  5  mal  quantitati?e 
Anomalien  der  Nervenerregbarkeit  nachgewiesen  wurdep,  und  zwar  3  mal 
Steigerung  (Fall  19,  30,  53  b),  2  mal  Herabsetzung  (Fall  32  und  43), 
dagegen  normale  Erregbarkeit  nur  1  mal  (Fall  24)  ausdrücklich  be- 
stimmt wurde.  Auch  bestand  bei  Beginn  der  Behandlung  in  3  von 
diesen  Fällen  (19,  30,  43)  die  Lähmung  schon  länger  als  eine  Woche 
(10,  8,  40  Tage).  Dass  nun  in  diesen  Fällen  die  dennoch  regel- 
mässig durchgeführte  galvanische  Behandlung  den  natürlichen  Hei- 
lungsverlauf beeinflusst  hat,  kann  mit  Bestimmtheit  nicht  behauptet 
werden.  Da  nun  aber  von  diesen  9  Fällen  bei  nicht  weniger  als 
6  (Fälle  19,  24,  30,  32,  43,  55)  zufällig  der  Verlauf  bis  zur  Ar- 
beitsfähigkeit verzeichnet  wurde,  so  ist  es  von  Interesse,  dass  bei 
diesen  die  Krankheitsdauer  vom  Eintritt  der  Lähmung  bis  zur  Ar- 
beitsfähigkeit 32,  27,  36,  33,  67,  30,  also  durchschnittlich  37,5  Tage. 
und  die  Behandlungszeit  17  bis41,  oder  durchschnittlich  28  Tage  betrag. 
Wenn  ich  mich  auch  mit  der  Verzeichnung  des  Termins  der  Arbeits- 
fähigkeit der  meist  kassenkranken  Patienten  begnügt  und  nicht 
eine  ziffemmässige  Bestimmung  der  Idealheilung  mittelst  des  Dyna- 
mometers, wie  Delprat,  gemacht  habe,  so  ist  jedenfalls  die  an- 
nähernde Uebereinstimmung  der  durchschnittlichen  Lähmungsdaaer 
dieser  Kategorie  von  Fällen  mit  den  oben  aus  den  Delprat'scfaen 
Resultaten  herausgerechneten  sehr  deutlich. 

1)  Ueber  eine  Beziehung  zwischen  Moskelcontraction  und  LeitnngsfUiigkeit 
des  Nerven.   Zeitschr.  f.  klin.  Medicin.  1891.  XIX.  1  u.  2. 
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Ein  anmittelbarery  während  der  stabilen  Kathodengalyanisation 
auftretender  Erfolg  in  Bezug  auf  die  Motilität  innerhalb  des  Lähmungs- 
gebietes  liess  sich  in  nicht  weniger  als  54  Fällen  oder  in  84,35  Proc. 
der  Gesammtzahl  constatiren.  In  35  Fällen  absoluter  Lähmung  traten 
die  ersten  actiTcn  Bewegungen  unter  der  stabilen  Behandlung  auf,  wäh- 
rend in  19  nicht  ganz  yoUstäudigen  Lähmungen  die'Excursion  der 
noch  oder  schon  wieder  spurweise  möglichen  Bewegungen  sichtbar 
zunahm;  nur  in  einem  in  der  Spontanheilung  schon  yorgeschritte- 
nen,  nicht  mitgerechneten  Fall  (43)  war  die  labile  Galyanisation 
wirksamer.  Der  grösste  Theil  der  Fälle,  nämlich  44,  traten  meist 
innerhalb  der  ersten  Tage  nach  Eintritt  der  Lähmung  oder  minde- 
stens innerhalb  der  ersten  Woche  in  Behandlung.  Es  hat  sich  also 
bestätigt,  dass  der  unmittelbare  therapeutische  Erfolg  um  so  sicherer 
war,  je  früher  die  Fälle  zur  Behandlung  gelangten.  Aber  auch  bei 
10  Fällen  (8,  15,  18,  34,  36,  48,  51,  54,  60,  62),  welche  später  kamen, 
und  zwar  nach  8  Tagen  (15,  48,  54),  nach  12  Tagen  (Fall  62),  nach 
13  Tagen  (Fall  51),  nach  14  Tagen  (Fall  8),  nach  15  Tagen  (34 
und  36),  nach  16  Tagen  (Fall  60),  und  endlich  sogar  nach  48  Tagen  (Fall 
18),  konnte  dennoch  ein  unmittelbarer  Erfolg  yerzeichnet  werden. 
Nicht  immer  war  dieser  unmittelbare  Erfolg  schon  am  ersten  Behand- 
langstage  zu  erzielen,  wenn  dies  auch  46 mal  gelang;  in  8  Fällen 
(1,  2,  7,  11,  16,  20,  27,  28)  konnte  der  Erfolg  erst  bei  der  zweiten 
oder  dritten  Sitzung  erreicht  werden.  Mitunter  mag  die  yoransge- 
schickte  elektrodiagnostische  Untersuchung  den  nachfolgenden  thera- 
peutischen Erfolg  yereitelt  haben.  In  zwei  deswegen  in  Bezug  auf 
die  Suggestionshypothese  besonders  bemerkenswerthen  Fällen  (16 
und  27)  lag  es  daran,  dass  erst  durch  die  therapeutiBche  Probe  er- 
mittelt wurde,  dass  der  Radialis  an  einer  ungewöhnlich  hohen  Stelle 
unterhalb  des  Triceps  gedrückt  war.  Allemal  erwies  sich  die  Kathode 
wirksamer.  In  6  Beobachtungen  (5,  29,  45,  58,  60,  63)  wurde  aus- 
drücklich yerzeichnet,  dass  die  Anodenapplication  (bei  derselben  Strom- 
stärke u.  s.  w.)  die  Bewegungsfähigkeit  subjectiy  und  objectiy  er- 
schwerte und  die  schon  erreichte  Beweglichkeit  objectiy  yerschlech- 
terte.  Einmal  (Fall  22)  wirkte  dagegen  die  Kathode  besonders  deutlich, 
wenn  die  Anode  yorher  applicirt  war.  Aber  nicht  nur  die  Auswahl 
des  negatiyen  Poles  war  für  den  Erfolg  erforderlich,  sondern  auch 
die  Aufsuchung  der  günstigen  Stromstärke,  welche  innerhalb  der 
Scalenbreite  yon  4  bis  höchstens  8  M.-A.  durchschnittlich  bei  6  H.-A. 
unter  Verwendung  yon  runden  differenten  Elektroden  yon  20 — 30  qcm 
Querschnitt  ermittelt  wurde,  während  die  Unwirksamkeit  oder  Schäd- 
lichkeit stärkerer  Ströme  sowie  labiler  Behandlung,  von  Stromunter- 

Deotaohe  Zeitfohr.  f.  NervanlieUlnmde.  IV.  Bd.  27 
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brechuugen  nnd  starken  inducirten  Strömen  mehrfach  beschrieben  wurde 
(Fälle  ly  5,  14,  15,  18,  63).  Es  sind  dies  aber  Procedureo,  welche 
besonders  wirksam  sein  sollten,  wenn  es  anf  die  „Fühlbarkeit"  der 
elektrischen  Einwirkung  bei  ihrem  angeblich  lediglich  snggestiYen 
Einfluss  wirklich  ankäme. 

Diese  meine  immer  and  immer  wieder  bestätigten  ErfahrnngeD,  bei 
denen  ich  Controlversnche  schon  früher  nicht  yersänmt  habe,  die- 
selben aber  auch  in  der  Form  der  „Scheingalyanisation^'  im  Fall  63 
erneuert  habe,  dürften  ausreichen,  meine  vor  15  Jahren  niedergeleg- 
ten Ergebnisse  vollauf  zu  bestätigen  und  ans  nicht  noch  einmal  zu 
wiederholenden  Gründen,  ganz  abgesehen  von  dem  praktischen  Erfolge 
der  Beschleunigung  des  Heilwegsverlaufs,  eine  antiparalytische 
physische  Wirkung  des  galvanischen  Stromes  bei  leich- 
ten peripherischen  Paralysen  unabhängig  von  der  Sugge- 
stion zu  begründen. 

In  wie  weit  aber  in  allen  54  einschlägigen  Fällen  der  nahezu 
gesetzmässig  erzielte  unmittelbare  Erfolg  zur  Abkürzung  der  Dauer 
der  Lähmung  beigetragen  hat,  geht  bei  8  Fällen  (4,  27,  31,  34, 
47,  51,  59,  62)  aus  den  Krankengeschichten  nicht  hervor,  sei  es 
dass  die  Kranken  ausblieben  oder  die  Notizen  über  den  weiteren 
Heilungsverlanf  versäumt  wurden.  In  allen  anderen  46  Fällen  ergeben 
die  Krankengeschichten,  dass  durch  den  von  Sitzung  zu  Sitzung  ge- 
steigerten Einzelerfolg  innerhalb  weniger  Tage  die  Lähmung  zurück- 
ging. Da  darunter  39  Fälle  in  den  ersten  Tagen  oder  innerhalb  der 
ersten  Woche  in  Behandlung  kamen,  so  kann  in  diesen  von  einer 
baldigen  Coupirung  der  Lähmung  gesprochen  werden.  Für  den  prak- 
tischen Einfluss  der  Elektrotherapie  vernachlässigter  Fälle  sind  da- 
gegen sieben  (8,  15,  18,  36,  48,  54)  von  Interesse,  welche  erst  zwi- 
schen 8  und  48  Tagen  nach  Eintritt  der  Lähmung  in  Behandlung 
kamen  und  nun  erst  unter  geeigneter  Therapie  einer  unverkennbaren 
Spätheilung  zugeführt  wurden. 

Mit  Rücksicht  auf  den  Termin  der  Heilung  will  ich  gern  ein- 
räumen, dass  in  meiner  früheren  summarischen  Statistik  in  der  Real- 
Encyklopädie  die  Anzahl  der  bis  zur  vollständigen  Wiederherstellung 
beobachteten  Fälle,  selbst  die  vorher  berücksichtigten  Fälle  einge- 
rechnet, nach  den  vorhandenen  Aufzeichnungen  als  zu  gross  angegeben 
wurde,  wenn  auch  nach  der  Natur  des  Materials  (Kassenkranke)  es 
unzweifelhaft  ist,  dass  die  Kranken  in  Behandlung  geblieben  wären, 
wenn  etwaige  Ueberreste  ihrer  Lähmung  sie  an  ihrer  Arbeitsf%higkeitge- 
hindert  hätten.  Aber  selbst  bei  etwas  strengerer  Kritik  der  Jouroalnotizen 
halte  ich  unter  den  mit  unmittelbarem  Erfolg  behandelten  Fällen  noch 
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29  in  Bezug  anf  den  Heilnngstermin  für  genügend  abgeschlossen,  um 
sie  tabellarisch  znsammenzastellen. 


Nr.  des 

Falles 

Anfnahme 
nach  Eintritt 
derLäbmang 

Zahl  der 
Sitzungen 

Heilang  nach  Beginn 

der  Behand- 
lung         ^^^  Lähmung 

5 

3  Tage 

6 

10  Tage 

13  Tage 

6 

4     - 

8 

16 

20       :: 

7 

3     « 

9 

12     . 

16     * 

8 

14     . 

10 

19     ' 

33     - 

9 

3     . 

10 

11      • 

14     • 

10 

1  Tag 

5 

9     . 

10     • 

11 

1      • 

9 

13     - 

14     * 

14 

3  Tage 

7 

12     . 

15     « 

18 

48     " 

10 

25      . 

73     . 

20 

1  Tag 

6 

10     * 

11      - 

22 

1      . 

6 

6     . 

7     - 

23 

1      « 

3 

3     . 

4      - 

26 

2  Tage 

? 

5      . 

7      - 

28 

4     * 

4 

4      . 

8     ' 

29 

2      « 

4 

4     . 

6     - 

35 

5     « 

? 

13     . 

18     « 

36 

15     - 

? 

32     ' 

47     . 

38 

4     - 

? 

13      . 

17      . 

42 

2     - 

? 

6     . 

8     - 

44 

2      - 

3 

3      - 

5      - 

45 

4     - 

? 

26      . 

30     . 

46 

1  Tag 

3 

3      . 

4     - 

50 

3  Tage 

? 

8     . 

11      * 

52 

2     " 

? 

7      . 

9     - 

54 

8     . 

2 

2     . 

10     . 

56 

2     *• 

3 

3      . 

5     - 

58 

0  Tog 

? 

13     . 

13     ^ 

60 

16  Tage 

? 

25     . 

41      « 

63 

1  Tag 

14 

22      . 

23     - 

Es  ergiebt  sich  ans  dieser  Tabelle ,  dass  bei  29  bis  zar  Hei- 
lang beobachteten  Fällen,  bei  welchen  die  stabile  Galvanisation  un- 
mittelbaren Erfolg  hatte,  die  Behandlung  3—32  oder  durchschnitt- 
lich 11,5  Tage  beanspruchte,  die  Lähmung  von  ihrem  Beginne  ab 
4—73,  durchschnittlich  17  Tage  dauerte.  Lässt  man  aber  bei  der 
Berechnung,  gewiss  mit  Recht,  diejenigen  vemachlässigsten  4  Fälle 
(No.  8,  18,  36,  60)  aus,  welche  erst  14  bis  48  oder  durchschnittlich 
24  Tage  nach  Erwerbung  der  Paralyse  zur  Behandlung  gelangten, 
so  ermässigt  sich  fttr  die  dann  noch  übrigen  25  Fälle  die  Dauer 
der  Behandlung  auf  3  bis  26  oder  der  Durchschnitt  auf  9,4  Tage, 
die  Dauer  der  Lähmung  bei  denselben  Fällen  auf  4  bis  30  Tage  oder 
durchschnittlich  auf  12  Tage.  Rechnet  man  aber  zu  den  29  sicht- 
bar beeinfluesten  Fällen  die  früher  besprochenen ,  ebenfalls  bis  zur 
Heilung,  indessen  ohne    unmittelbaren  Erfolg  behandelten  6  Fälle 

27* 
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kinza,  bei  welchen  möglicherweise  doch  die  galyanische  Behandlung 
den  Heilangsyerlauf  beschleunigt  haben  konnte,  so  berechnet  sich  fflr 
die  Gesammtzahl  der  35  nach  den  Krankengeschichten  bis  zar  Heilang 
galvanisirten  Fälle  die  Dauer  der  Behandlung  auf  3  bis  41 ,  durch- 
schnittlich auf  14,3  Tage,  die  Daner  der  Lähmung  auf  4  bis  73 
oder  im  Durchschnitte  auf  20,5  Tage. 

Die  Anzahl  der  Sitzungen  ist  nicht  immer  aufgezeichnet  worden. 
Sie  erfolgten  bei  schnell  sich  bessernden  Fällen  täglich  und  nur, 
wenn  sich  der  Heilungsverlauf  in  die  Länge  zog,  jeden  zweiten  Tag. 
Soweit  sie  verzeichnet  wurden,  ergiebt  sich  die  früher  angegebene 
Durchschnittszahl  von  7  Sitzungen. 

Da  also,  je  nachdem  die  bis  zur  Heilung  beobachteten  und  be- 
handelten Fälle  znsammengefasst  werden,  die  durchschnittliche  Daner 
der  Behandlung  auf  9,4  bis  14,3  Tage,  die  durchschnittliche  Daner 
der  Lähmung  auf  12  bis  20,5  Tage  berechnet  wird,  so  entfernt 
sich  letztere  nicht  allzu  sehr  von  der  früher  von  mir  auf  Grund  weniger 
strenger  Berechnung  ermittelten  von  1 3  Tagen,  bleibt  aber  beträcht- 
lich hinter  der  von  früheren  Autoren  angegebenen  und  auch  aus  den 
Delpra tischen  Resultaten  berechneten  von  jedenfalls  mehr  als  30 
Tagen  zurück.  Noch  deutlicher  ergiebt  sich  die  Abkürzung  des 
HeiluDgsverlaufs  durch  die  geeignete  elektrotherapeutische  Behand- 
lung, wenn  man  nur  die  voll  beobachteten  28  Fälle  (die  Fälle  24, 32, 
55  ohne  augenblicklichen  Erfolg  mit  eingerechnet)  heranzieht,  welche 
frühzeitig,  d.  h.  innerhalb  der  ersten  8  Tage,  zur  Behandlung  kamen 
und  dann  durchschnittlich  in  14  Tagen  vom  Eintritt  der  Lähmung 
bis  zur  Heilung  abliefen. 

An  der  Gleichartigkeit  meines  und  anderweitigen  Krankenmate- 
rials hat  man  aber  keinen  Grund  zu  zweifeln.  Wenigstens  ist  die  von 
Oppenheim^  als  toxicopathische  bezeichnete  Prädisposition,  welche 
der  Alkoholismus  wahrscheinlich  durch  die  Präexistenz  neuritischer 
Alterationen^)  für  Dmcklähmungen  darbietet,  in  der  überwiegenden 
Mehnuihl  meiner  Fälle  ausdrücklich  hervorgehoben.  In  dem  Fall  36» 
welcher  einen  Maler  betraf,  der  schon  einmal  eine  Dmcklähmung  des 
anderen  Armes  gehabt  hatte,  kann  latenter  Saturnismus  auch  zu  dem 
langsamen  Verlauf  beigetragen  haben. 

Es  unterliegt  für  mich  keinem  Zweifel  und  glaube  ich  aus  dem  von 
mir  vorgelegten  Material,  welches  ich  in  derselben  Ausdehnung  nicht 

1)  Allgemeines  und  Speciellea  Über  die  toxischen  Erkrankungen  des  Nerven- 
systems.  Bcrl.  klin.  Wocbenschr.  1S91.  Kr.  49.  S.  tl59. 

2)  Vgl.  Oppenheim  und  Siemerling,  Arch.  f.  Psych.  18S7.  fid.  XVlIl. 
8.  523. 
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noch  einmal  zu  sammeln  Gelegenheit  haben  dürfte,  den  im  Eingange 
dieser  Arbeit  in  zweiter  Linie  als  wünschenswerth  bezeichneten  Nach- 
weis geliefert  zn  haben,  dass  dnrch  die  von  R.  Remak  vorge- 
schlagene und  von  mir  ansgeprobte  elektrische  Be- 
handlungsmethode der  Drucklähmungen  des  Radialis 
auch  in  praktischer  Beziehnng  eine  wirkliche  Abktir- 
zung  des  natürlichen  Verlaufes  erzielt  worden  ist.  Denn 
es  darf  doch  nicht  allza  gering  angeschlagen  werden,  wenn  die  Ge- 
branchsstörung  einer,  und  zwar  in  der  Hehrzahl  der  Fälle  der  rechten  Ob  er- 
extremität  bei  Mitgliedern  der  Arbeiterklasse  um  mehr  als  zwei  Wochen 
durchschnittlich  abgekürzt  werden  kann.  Uebrigens  wird  kaum  die 
Spitalpraxis,  jedenfalls  aber  nicht  der  weibliche  Theil  der  Privatpraxis 
F.  Schnitze*)  beistimmen,  wenn  er  in  Betreff  der  leichten  peripheri- 
schen Facialislähmungen,  wohl  vom  Standpunkt  des  Klinikers  aus,  meint, 
dass  es  meistens  für  den  Kranken  nicht  von  solcher  Bedeutung  ist, 
ob  die  Heilung  einige  Tage  früher  oder  später  erfolgt,  dassman  ihm  eine 
häufige  und  langdauemde  (?)  Behandlung  Seitens  des  Arztes  zumuthen 
dürfte.  Da  nun  aber  auch  Schnitze  ausspricht,  dass  es  von  wissen- 
schaftlichem wie  Ton  praktischem  Interesse  immerhin  sehr  erwünscht 
wäre,  möglichst  genau  zu  bestimmen,  um  wie  viel  Zeit  auch  in  leich- 
ten Fällen  die  Heilung  durch  die  verschiedenen  Anwendungsweisen 
des  elektrischen  Stromes  beschleunigt  werden  könnte,  hoffe  ich,  dass 
für  den  Austrag  dieser  Frage  im  positiven  Sinne  diese  meine  Arbeit 
nicht  vergeblich  sein  wird. 

Ihr  Ergebniss  glaube  ich  kurz  dahin  zusammenfassen  zu  können, 
dass  bei  einer  in  Bezug  auf  ihre  Pathogenese  übersicht- 
lichen häufig  vorkommenden  Lähmungsform  der  metho- 
dischen Elektrotherapie  eine  physische  antiparalytische 
Wirkung  zukommt,  sowohl  bei  der  jedesmaligen  Appli- 
cation als  bei  wiederholter  Anwendung  für  die  Abkür- 
zung des  gesammten  Heilungsverlaufes. 

Da  dieselben  Wirkungen  bei  entsprechender  Anpassung  der  Methode 
bei  anderweitigen  peripherischen  Lähmungen  thatsächlich  beobachtet 
werden  können,  wie  ich  dies  beispielsweise  von  den  Erb  'sehen  Plexus- 
lähmungen schon  vor  Jahren^)  angegeben  habe  und  durch  mehrfache 
Beobachtungen  erhärten  könnte,  so  ergiebt  sich  die  Verwerflichkeit 
im  Eingange  dieser  Arbeit  erwähnter,  von  Anderen  empfohlenen  ab- 
schreckender,  nur  auf  die  Psyche  wirkender  Behandlungsmethoden. 


1)  a.  a.  0.  S.  12. 

2)  Berl.  kliD.  Wochenschr.  1877.  Nr.  9.  S.  118. 
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Wenn  nach  A.  Eulenburg  mit  der  Behandlang  der  Läbmun- 
gen  die  Existenzberechtigung  der  Elektrotherapie  steht  und  fällt,  so 
wird  dieselbe  nach  überstandenem  Ansturm  wohl  noch  gesichert 
werden.  Allerdings  muss  sie  sich  aber  auch  der  Eiferer  erwehren, 
welche  in  dem  naturwissenschaftlich  unbegreiflichen  Dogma  befangen 
sind,  dass  nicht  nur  alle  Lähmungen,  sondern  die  verschiedensten 
Affectionen  prädestinirt  sein  könnten,  mit  derselben  Dichtigkeitsfor- 
mel schwacher  galvanischer  Ströme  geheilt  zu  werden. 

Ist  nun  auch  der  Nachweis  gelungen,  dass  zu  der  AbkQrzimg 
des  Heilungsverlaufes  der  hier  berücksichtigten  Lähmungen  die  un- 
mittelbar wirksame  elektrotherapeutische  Maassnahme  den  Anlass 
gegeben  hat,  so  ist  doch  andererseits  die  Wahrscheinlichkeit  aas- 
drttcklich  hervorzuheben,  dass  sehr  wohl  das  darch  den  ersten  Er- 
folg erweckte  Vertrauen  die  Patienten  veranlasst  haben  wird,  auch 
nach  den  Sitzungen  die  activen  Bewegungen  des  vorher  gelähmten 
Nervengebietes  zu  tiben,  und  so  auch  die  Suggestion  zum  Gesammt- 
erfolg  beigetragen  haben  kann.  Nachdem  nan  aber  einmal  gezeigt 
worden  ist,  dass  es  die  Suggestion  allein  nicht  thut,  sondern  zunächst 
eine  zweckmässige  elektrotherapeutische  Application  erforderlich  war, 
scheint  es  nur  von  speculativem  Interesse  zu  sein,  bei  jeder  empirisch 
bewährten  und  namentlich  unmittelbar,  sei  es  zunächst  auch  nnr 
symptomatologisch  erfolgreichen  elektrotherapeutischen  Methode  immer 
und  immer  wieder  untersuchen  zu  wollen,  welche  Quote  des  etwaigen 
Heilerfolges  der  physischen  oder  physiologischen  Wirkung  und  welche 
dem  psychischen  Einfluss  zukommt. 
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Ans  der  medicinischen  KliDik  des  Herrn  Prof.  £rb  in  Heidelberg« 

Hinterstrangsklerose  nnd  Degeneration  der  granen 
Yordersäolen  des  Bflekenmarks. 

Ein  Beitrag  zur  Lehre  von  den  postsyphilitiscben  Er- 
krankungen des  peripherischen  und  centralen  Nerven- 
systems 

Ton 

Dr.  M.  DInkler, 

I.  Aasittent  und  Pri?atdoeeiit. 

(Mit  Tafel  VIU,  IX,  Fig.  1—11.) 

Die  atrophischen  Lähmungen,  welche  im  Verlaufe  der  Tabes 
dorsalis  häufiger  (ungefähr  in  20%  aller  Fälle^  zur  Entwicklung 
kommen^  lassen  sich  anatomisch  auf  zwei  verschiedene  Processe  zu- 
rttckftlhren:  nach  Charcot-)  und  Pierret's^),  sowie  Leyden's*) 
Untersuchungen  sind  sie  centralen  Ursprunges,  bedingt  durch  eine 
Erkrankung  der  grauen  Vordersäulen,  nach  denen  Dejerine's^)  und 
Nonne's^)  jedoch  peripherischer  Natur,  erzeugt  durch  eine  Neuritis 
der  motorischen  Nerven  bei  normalem  Verhalten  der  grauen  Substanz 
des  Rückenmarkes.  Die  letzteren  Autoren,  deren  Arbeiten  in  die 
jtlngste  Vergangenheit  fallen,  verfügen  über  ein  so  umfangreiches 
Material  —  Dejerine  allein  berichtet  über  9  anatomisch  genau 
untersuchte  Fälle  — ,  dass  die  Frage  nach  der  häufigeren  Localisation 
der  Muskelatrophien  sich  schon  jetzt  mit  ziemlich  grosser  Sicherheit 
zu  Gunsten  des  peripherischen  Sitzes  beantworten  lässt.  Dejerine 
geht  sogar  noch  weiter  und  hält  sich,  gestützt  auf  die  grosse  Zahl 
der  eigenen  Beobachtungen,  zu  dem  Schluss  berechtigt,  dass  die  von 
Charcot  und  Leyden  nachgewiesene  spinale  Amyotrophie  (nach 
dem  Type  Duchenne-' Aran)  mit  dem  tabischen  Process  in  gar  keiner 
Beziehung  steht,  sondern  dass  es  sich  in  diesen  Fällen  um  ein  rein 
zufälliges  Zusammentreffen  zweier  differenter  Krankheitsvorgänge  han- 
delt.  Diese  Ansicht  D  ej  e  r  i  n  e '  s  hat  in  den  neuesten  Arbeiten  zwar 

1)  Das  Literaturveneichniss  siehe  am  Schlüsse  dieser  Arbeit. 
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keinen  directen  Widersprach  erfahren  —  zam  Theil  wohl  wegen  der  Dar 
selten  möglichen  mikroskopischen  Untersochnng  dieser  Mnskelatro- 
phien  — ,  doch  drängt  sowohl  der  aDatomische  Nachweis,  dass  die 
Tabes  vielfach*)  mit  manifesten  syphilitischen  Veränderungen  der 
Gefässe,  der  Meningen  n.  s.  w.  combinirt  verläuft  und  demnach  unter 
die  syphilitischen  Erkrankungen  des  Nervensystems  einzureihen  ist, 
wie  auch  die  mehrfach  bestätigte  Beobachtung,  dass  bei  der  Syphilis 
des  Nervensystems  im  weiteren  Sinne,  wie  auch  bei  der  Tabes  yoU- 
kommen  identische  degenerative  Processe  in  der  grauen  Substanz 
der  MeduUa  oblongata  vorkommen,  zu  einer  erneuten  Discussion 
dieser  Frage.  Folgender  in  der  medicinischen  Klinik  zum  Theil  von 
Friedreich  und  F.  Schnitze  beobachtete  Fall  von  Syphilis  des 
peripherischen  und  centralen  Nervensystems  bietet  sowohl  durch  die 
cervicaleLocalisation  der  Hinterstrangsklerose,  die  partielle  Olivendege- 
neration und  die  diffusen  syphilitischen  Gefassveränderungen,  wie 
auch  ganz  besonders  die  gleichzeitig  bestehende  atrophische  Lähmnng 
der  rechten  oberen  Extremität  (nach  dem  Typus  der  progressiven 
spinalen  Muskelatrophie)  einen  interessanten  Beleg  ftlr  das  Vorkommen 
von  Veränderungen  in  den  grauen  Vordersäulen  des  Btlckenmarkes, 
sowie  für  die  Mannigfaltigkeit  und  Fülle  der  nervOsen  Störungen, 
welche  sich  an  eine  specifische  Infection  anschliessen  können.**) 

L  KUnisoher  Theil. 

Karl  Maier,  48 jähriger  Knecht  von  Dilsberg,  wurde  am  H.Ja- 
nuar 1890  in  die  med.  Klinik  aufgenommen« 

Anamnese.  Wiewohl  von  dem  sehr  schwerhörigen  und  ganz  un- 
deutlich sprechenden,  delirirenden  Patienten  eine  sichere  Anamnese  nicht 
zu  erheben  ist,  so  scheint  doch  so  viel  sicher,  dass  er  vor  8  Tagen  unter 
Schüttelfrost,  Schwindel,  Kopfschmerz  und  allgemeiner  Abgeschlagenheit 
erkrankt  ist;  hierauf  ist  Stechen  in  der  linken  Seite  und  Hustenreiz  auf- 
getreten; Auswurf  angeblich  nie  blutig.  Stechen,  Husten  und  Mattigkeit 
haben  in  den  nächsten  Tagen  zwar  zugenommen,  doch  hat  Patient  bis 
heute  noch  weitergearbeitet;  am  13.  Januar  Erbrechen;  Stuhlgang  regel- 
mässig. 

Ueber  die  Erscheinungen  von  Seiten  des  Nervensystems  sind  keine 


*)  Es  darf  hier  zur  Bestätigung  der  H&afigkeit  syphilitischer  Processe  bei 
der  Tabes  vielleicht  herrorgehoben  werden,  dass  die  im  Laufe  der  drei  letzten 
Jahre  von  der  hiesigen  medicinischen  Klinik  aus  zur  Obduction  gekommenen  drei 
Tabesf&lle  s&mmtlich  manifeste  syphilitische  Veränderungen  dargeboten  haben. 

*')  Ich  halte  es  fOr  nöthig,  schon  hier  zu  bemerken,  dass  in  den  folgenden 
Mittheilungen  sowohl  in  klinischer,  wie  in  anatomischer  Beziehung  manche  LQcken 
zu  Tage  treten  werden,  welche  jedoch  durch  den  sonderbar  complicirten  Verlauf 
hinreichend  entschuldigt  werden. 
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sicheren  Angaben   zu  erbalten ;  ebensowenig  vermag  Pat.  über  seine  früher 
überstandenen  Krankheiten  zn  berichten. 

Aus  den  früheren  Krankengeschichten  der  Klinik  und  des  medici- 
nischen  Ambulatoriums  läset  sich  Folgendes  entnehmen. 

Klinische  Beobachtung  vom  16. — 28.  September  1879. 

Anamnese.  Pat.  giebt  an,  früher  stets  gesund  und  kräftig  gewesen 
zu  sein.  Im  Januar  d.  J.  fiel  ihm  eine  12  Sprossen  lange 
Leiter  aus  dem  3.  Stockwerk  herab  auf  das  linke  Scheitelbein; 
danach  viertelstündige  Bewusstlosigkeit;  rasch  erholt  ging  er 
am  selben  Tage  wieder  wie  sonst  seinen  Geschäften  nach,  nach- 
dem eine  kleine  Verletzung  der  äusseren  Kopfhaut  genäht  war. 
Volles  Wohlbefinden  bis  vor  4  Wochen,  wo  heftiges  Kopf- 
weh auftrat,  und  die  Sprache  unbeholfen  und  schwerfällig 
wurde.  Die  Beschwerden  nahmen  zu;  vor  10  Tagen  plötzlich  heftiges 
Kopfweh,  etwas  Schwindel,  Aphasie,  Bewusstsein  erhalten; 
Bettruhe;  am  nächstenTage  anscheinend  wieder  gesund,  arbei- 
tete Patient  wieder  wie  früher.  Nach  zwei  Tagen  trat  ein  wei- 
terer Anfall  mit  Aphasie  auf;  seit  3  Tagen  Gefühl  von 
Schwäche,  taumelnder  Gang,  Kopfweh,  stärkere  Sprach- 
störungen. Die  nächste  Umgebung  des  Pat.  bemerkte  in  letzter  Zeit 
noch  eine  zunehmende  Vergesslichkeit  und  Unzuverlässigkeit 
an  dem  sonst  tüchtigen  Manne. 

StatUB.  Pat.  von  guter  Ernährung,  sehr  gesundem  Aussehen,  guter 
Musculatur;  Pupillen  gleich  weit,  reagiren  gut,  linker  Mundwinkel 
hängt  etwas  herab,  linke  Nasolabialfalte  verstrichen,  linke 
Gaumensegelhälfte  weniger  beweglich;  Sprache  etwas  unbeholfen,  Kopf- 
web ;  Sensibilität  und  Motilität  erhalten,  Gang  taumelnd,  leichtes  Schwan- 
ken bei  Augenschluss;  Sehnenreflexe  erhalten;  starke  Albuminurie;  kein 
Fieber;  Ordin.:  Kai.  jodat.,  Eisbeutel.  Nach  4  Tagen  völlige  Eu- 
phorie; ophthalmoskopisch  normaler  Befund;  in  der  Höhe  des  linken 
Scheitelbeines  eine  kleine  lineare  leicht  verschiebbare  Narbe;  Albumi- 
nurie geringer,  nie  Formenelemente  nachweisbar;  am  28«  Sep- 
tember Entlassung  auf  Wunsch  des  sich  gesund  fühlenden  Pat.,  Al- 
buminurie andauernd. 

Ambulatorische  Beobachtung  vom  16. — 30.  December  1879. 

Paralysis  m.  obliqui  sup.  dextri,  Paresis  der  Gaumen- 
äste des  N.  facialis  dexter,  Fehlen  des  Gaumensegelreflexes ;  auf 
Kai.  jodatum  (obwohl  keine  Lues  nachweisbar)  verschwindet  die  Parese 
im  Facialis,  der  Ganmensegelreflex  tritt  wieder  auf,  die  Trochlearis- Läh- 
mung geht  zurück. 

Klinische  Beobachtung  vom  2. — 11.  März  1880. 

Pat.  wurde  heute  früh  während  der  Arbeit  plötzlich  bewusstlos, 
fiel  um;  nach  einiger  Zeit  konnte  Pat.  wieder  gehen,  jedoch 
nicht  sprechen;  bis  zur  Aufnahme  in  die  Klinik  fehlt  ihm  jede 
Erinnerung;  seit  der  Entlassung  aus  der  Klinik  hat  er  stets  gearbeitet, 
doch  soll  seine  Sprache  bisweilen  sehr  unverständlich  gewesen  sein. 
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Status.  Fat.  kann  gehen  und  stehen,  unter  erheblichem 
Schwanken,  Sprache  lallend.  Aussprechen  des  eigenen 
Namens  unmöglich;  keine  Pupillendifferenz;  mimische  Ge- 
sichtsbewegungen normal,  linke  Nasolabialfalte  etwas 
flacher  als  die  rechte;  keine  sensible,  keine  motorische  Störung;  — 
V2  Stunde  nach  der  Aufnahme  ist  die  Sprache  viel  besser, 
Fat.  kann  sich  wieder  verständlich  machen;  Erinnernngsdefect 
vom  Beginn  der  Bewusstlosigkeit  bis  zur  Aufnahme  in  die  Klinik.  — 
3.  März.  Aphasie  gänzlich  geschwunden,  viel  Albamin  im  Urin. 
5.  März.  Rechte  Fupille>  linke.  9.  März.  Pupillen  gleich,  Al- 
buminmenge geringer.  11.  März.  Entlassung  auf  Wunsch,  Wohl- 
befinden. 

Ambulatorische  Beobachtung  vom  29.  Juli  1S80 

bis  Februar  1881. 

Paralysis  n.  oculomotor.  sin.  (Ptosis  completa,  Fehlen 
der  Augenbewegung  nach  innen,  oben,  unten;  reflecto- 
risehe  Fupillenstarre  und  Mydriasis  des  linken  Auges. 

Die  Lähmung  war  langsam  innerhalb  6  Wochen  entstanden. 
Am  3.  August  1880  klinische  Vorstellung  des  ambulant  von  Henn 
Prof.  Schnitze  behandelten  Patienten.  Status.  Complete  Ptosis  des 
linken  oberen  Augenlides,  reflectorische  Starre  mit  My- 
driasis links;  alle  Bewegungen  des  Bulbus  ausser  der  nach 
aussen  fehlen:  complete  Paralyse  n.  oculomo.tor.  sin.;  N.fa- 
cialis  frei  von  Störungen;  an  amnestisch  ist  zu  betonen,  dass 
Fat.  vor  It  Jahren  ein  desehwnr  am  Penis  gehabt  hat,  welches  in 
2  Tagen  ausheilte;  das  Kopfweh  ist  seit  der  elektrischen  Be- 
handlung geringer.  24.  Januar  1881.  Ptosis  viel  geringer,  das 
Auge  wird  halb  geöffnet,  Pupille  nicht  mehr  so  weit  wie 
früher;  ContracturimM. ex ternus  sin.;  Besserung  anscheinend 
schon  eingetreten,  da  Fat.  3  Monate  nicht  behandelt  worden 
war.  15.  März  1889.  Parese  des  rechten  Armes;  auch  der  linke 
scheint  schwächer.  Hypästhesie  im  Gebiet  des  rechten  N.  ul- 
nar is.  Genauere  Untersuchung  sollte  folgen,  doch  stellte  sich  Fat  nicht 
wieder  vor. 

Status  praesens  vom  14.  Januar  1890. 

Kräftig  gebauter  Mann,  Ernährungszustand  ziemlich  gut,  Zähne  äus- 
serst defect,  zum  grössten  Theil  cariös,  Zunge  trocken,  Bewegungen  der- 
selben normal,  grosser  Defect  mit  narbigen  Rändern  im  harten 
und  weichen  Gaumen,  diffuse  strahlige  Narben  an  der  hin- 
teren Rachenwand,  dazwischen  eiterig  (?)  belegte  Stellen. 

Thorax.    Athmung  beschleunigt  und  oberflächlich,  Herzchoc  im  S.ICRsn 

normaler  Stelle  fühlbar,  öfters  aussetzend. 
Percussion.     lieber  der  linken  Lunge:  vorn  Schachtelton,  nach  der 

Seite  zu  in  tympanitischen  Schall  flbergehend,  hinten  von  der 

Mitte  der  Basis  scapulae  abwärts  Dämpfung,  Stimmfremitos  im 

Bereiche  derselben  abgeschwächt; 

über  der  rechten  Lunge  normale  Schallverhältnisse; 

Herzdämpfung  nicht  vergrössert. 
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AuBCultatioD  über  der  linken  Lunge:  vorn  vesiculäres  Athmen ;  in  der 
Seite  Athemgeränsch  abgeschwächt,  durch  Rasselgeräusche  ziem- 
lich verdeckt;    hinten    im  Bereicli  der  Dämpfung  Knistern  und 
abgeschwächtes  Bronchialathmen ; 
über  der  rechten  Lunge  hinten  unten  einige  feuchte  Rhonchi. 

Herztöne  rein,  Herzaction  unregelmässig. 

Im  Abdomen  keine  Anomalie  nachweisbar. 

Nervensystem  (soweit  eine  Untersuchung  möglich): 

Motilität:  atrophische  Lähmung  im  Gebiet  des  rechten  N. 
ulnaris  und  medianus,  sonst  anscheinend  keineLäh- 
mung; 

Sensibilität? 

Reflexe:  Patellarreflexe  vorhanden,  Tricepsrefiexe  nicht 
deutlich  auszulösen. 

HirDnerven:  linke  Pupille  weiter  als  die  rechte,  dabei  re- 
flectorische  Starre  links. 

Urin  nicht  untersucht,  da  ihn  Fat.  unter  sich  gehen  lässt. 

Temperatur  39,l<^y  Puls  120,  klein,  irregulär.  H.Januar  im  Urin 
gekörnte  Cylinder,  rothe  und  weisse  Blutzellen,  ziemlich 
viel  Albumin;  Puls  flatternd,  ganz  unregelmässig;  fortwähren- 
des Deliriren,  Athmung  deutlich  stertorös,  sehr  frequent,  über  den  Lungen 
keine  wesentliche  Aenderung  objectiv  nachweisbar. 

Abends  7  Uhr  Exitus  letalis  bei  einer  Körperwärme  von  41®. 

KlinischeDiagnose:  Pleuropueumonia  lateris  sin.  lobi  infer.,  Oedema 
pulmonum,  Parese  im  Gebiet  des  rechten  N.  ulnaris  und  medianus 
mit  Atrophie,  alte  Lues  (grosse  Defeote  im  harten  Gaumen),  links- 
seitige Pupillenstarre  und  Mydriasis;  (Syringomyelie ?  Poliomye- 
litis anter.?    Neuritis?)    Nephritis. 

n.  Anatomiicher  Theil. 

Die  Seotion  (20  Stunden  nach  dem  Tode  von  Herrn  Dr.  Ernst  ge- 
macht) ergiebt  Folgendes: 

Kräftig  gebauter  Körper,  Krallenstellung  der  rechten  Hand 
(main  de  griffe),  Atrophie  der  Musculatur  der  rechten  Hand; 
dicke  Dura  und  trübe,  verdickte  Pia;  um  die  Einmündungen  der 
Venen  der  Pia  in  den  Sinus  longitudinalis  einzelne  Adhäsionen  zwischen 
Dura  und  Pia;  klaffende,  weite  und  dickwandige,  mit  Plaques 
besetzte  Arterien  der  Gehirnbasis.  Im  hinteren  Theil  des 
li  nken  Linseukernes  ein  dreieckiger  Erweichungsherd  von  fäche- 
rigem cystischen  Bau  mit  bräunlichem  flüssigen  Inhalt ;  ein  ähnlicher 
Herd  rechts  etwas  weiter  nach  der  Inselrinde,  der  äusseren 
Kapsel  entsprechend.  Am  Rückenmark  deutliche  Trübung  der 
Pia;  im  Herz  fleisch  einzelne  schwielige,  weissgraue  Flecken, 
besonders  an  der  Basis  der  Papillarmuskeln  des  linken  Ventri- 
kels und  in  den  Papillarmuskeln  selbst;  im  Anfangstheil  der 
Aorta,  sowie  in  der  Pars  abdominalis  und  thoracica  grosse  beetartige 
Prominenzen,   schwielige,  weiss  glänzende  Plaques  der  In- 
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tima.  Rechts  geringe  Hydrocele  und  narbige  Schwielen  in  der 
Tnnica  albnginea  testis,  letztere  auch  in  der  des  linken  Hodens. 

Der  Lnngenbefund  bietet  nichts  Besonderes. 

Anatomiaohe  Diagnose  [Pleuritis  fibrino-purnlenta  sin.;  Pericarditis 
fibrinosa,  Pnenmonia  lobi  sin.  infer., Bronchitis] :  syphilitische  Narben 
des  Gaumens,  myocarditische  Schwielen,  Endarteriitis 
aortae  et  arteriar.  basis  cranii,  Schwielen  in  der  Tnnica 
albugin.  testis  ntrinsqne;  Meningitis  (?)  chronica  der  Pia 
mater  cerebralis  et  spinalis. 

Nach  der  üblichen  Härtung  in  MflUer'scher  Flüssigkeit  und  Alkohol 
treten  am  Rflckenmark  schon  makroskopisch  auf  den  Schnittflächen  im 
Cervicalmark  deutliche  Degenerationsstreifen  an  der  inneren  Grenze  der 
Keilstränge  —  und  zwar  rechts  in  grösserer  Ausdehnung  als  links  — 
hervor;  ebenso  ist  an  der  grauen  Substanz  eine  gewisse  Anomalie  darin 
erkennbar,  dass  bald  das  rechte,  bald  das  linke  Vorderhom  kleiner  erscheint 

Die  genaue  mikroskopische  Untersuchung  des  Gehirns  und  Rttcken- 
markes,  sowie  der  peripherischen  Nerven  der  rechten  oberen  Extremität, 
des  gesammten  Gefässsystems  und  der  Muskeln  der  rechten  Hand  ergiebt 
Folgendes: 

A.  Eackeiimark. 

1.  n.  Cervicalwnrzel:  Streifenförmige  Degenerationszone  im  Be- 
reiche des  medialen  Randes  derBurdach'schen  Stränge  und  eines  ganz'schmalen 
Saumes  der  lateralen  Grenze  der  Goirschen  Stränge.  Auf  der  rechten 
Seite  ist  das  Degenerationsgebiet  breiter  und  länger,  als  links,  und  erreicht 
die  hintere  Peripherie  des  R.-M.,  nachdem  es,  in  die  Burdach'schen  Stränge 
(in  der  Richtung  nach  der  hinteren  Wursel  zu)  weiter  hineinragend,  eine 
dreieckige  Form  angenommen  hat.  Links  endet  der  schmale  Degenerations- 
streifen  schon  im  hinteren  Drittel  der  Burdach'schen  Stränge.  Im  Bereiche 
der  degenerirten  Partien  sind  die  gröberen  und  feineren  Nervenfasern 
mehr  oder  weniger  vollständig  zerfallen;  ein  Theil  der  noch  erhaltenen 
ist  zu  grossen  Klumpen  oder  Schollen  aufgequollen,  ein  anderer  zeigt 
noch  annähernd  normale  Structurverhältnisse.  Das  Gliagewebe  ist  je  nach 
der  Intensität  des  Nervenfaserzerfalles  verschieden  stark  gewuchert  nnd 
bildet  an  den  Stellen  ausgesprochenen  Nervenfaserschwundes  dicke,  ziem- 
lich gleichmässig  mit  den  Carminfarbstoffen  sich  imprägnirende  Baiken, 
in  denen  bald  mehr,  bald  weniger  zahlreiche  ovoide  und  runde  Kerne 
von  grossem  Chromatinreichthum  —  sie  färben  sich  ganz  intensiv  mit 
Hämatoxylin  und  lassen  keine  weitere  Differenzirung  erkennen  —  ein- 
gelagert sind.  Die  in  dem  degenerirten  Gebiet  liegenden  Blutgeflsse 
zeigen  eine  deutliche  Zunahme  ihrer  Wanddicke,  die  vorwiegend  auf  eine 
sklerotische  Verdickung  der  äusseren  GeAssschicht  zurückzuführen  ist, 
nur  ganz  vereinzelt  finden  sich  die  Zeichen  einer  kleinzelligen  Infiltration.  Die 
in  die  Hinterhörner  durch  die  Wurzelzonen  einstrahlenden  Nervenfasern 
der  hinteren  Wurzeln  scheinen  nicht  erheblich  vermindert,  dagegen  sind 
die  durch  die  Lissauer'sche  Zone  der  rechten  Seite  verlaufenden  Fasern 
der  hinteren  Wurzeln  zum  grösseren  Theil  degenerirt;  da  auch  die  Ion- 
gitudinalen  Nervenfasern  der  Lissauer'schen  Zone  in  grösserem  Umfange 
erkrankt  und  zerfallen  sind,  so  tritt  diese  ganze  Partie  schon  makro- 
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Bkopisch  bei  der  Weigerf  sehen  and  Fread'gchen  Färbung  als  heller,  nerven- 
faserarmer Fleck  hervor.  Auf  der  linken  Seite  zeigen  das  entsprechende 
Hinterstrangfeld,  sowie  die  hinteren  Wurzeln  geringgradige  ähnliche  Ver- 
änderungen. —  Ganz  besonders  ist  noch  zu  betonen,  dass  das  centrale 
Gebiet  der  Hinterstränge,  welches  der  hinteren  Commissur  anliegt,  von 
den  Degenerationsstreifen  der  Bnrdach'schen  Stränge  nicht  erreicht  wird. 
Der  übrige  Querschnitt  der  weissen  Substanz  zeigt  bis  auf  eine  kleine 
zwischen  den  austretenden  vorderen  Wurzeln  gelegene  Randpartie  der 
Vorderstränge,  in  welcher  eine  Anzahl  Fasern  degenerirt  sind,  normale 
Verhältnisse.  —  Von  der  grauen  Substanz  sind  vorwiegend  die  Vorder- 
hörner  erkrankt.  Von  den  multipolaren  Ganglienzellen  lässt  ein  Theil 
verschiedene  Stadien  einer  fortschreitenden  Degeneration  erkennen;  das 
Protoplasma  hat  in  vielen  seine  gekörnte  Structur  verloren,  der  Kern 
seine  bläschenförmige  Gestalt  und  sein  zierliches,  den  Nudeolus  tragendes 
Chromatingerflst;  die  Fortsätze  der  Ganglienzellen  sind  vielfach  zerfallen 
oder  im  Zerfall  begriffen.  Als  Endproducte  dieser  degenerativen  Vor- 
gänge finden  sich  kern-  und  fortsatzlose  runde  oder  vieleckige,  oft  bis 
auf  einen  winzigen  Rest  geschwundene  Schollen,  von  welchen  die  zur 
Verwendung  kommenden  Farbstoffe  bald  abnorm  reichlich,  bald  gar  nicht 
aufgenommen  werden.  Vacuolenbildung  ist  nur  ausnahmsweise  zu  be- 
obachten. Der  Lage  nach  sind  es  die  zur  medialen  und  vorderen  Gruppe 
gehörigen  Ganglienzellen,  welche  in  grösserer  Menge  hochgradig  dege- 
nerirt sind.  Die  Zahl  derjenigen  Zellen,  welche  noch  deutliche  Fortsätze 
und  wohl  ausgebildete  Kerne  unterscheiden  lassen,  beträgt  im  linken 
Vorderhorn  ca.  9,  im  rechten  ca.  6.  Entsprechend  der  Atrophie  der  Zellen 
sind  auch  die  Nervenfasern,  welche  die  grauen  Vorderhörner  durchziehen, 
zum  Theil  geschwunden.  Die  bOndelfÖrmige  Anordnung  zu  einzelnen  Zo- 
gen, welche  in  der  Cervicalanschweilung  meist  zu  Tage  tritt,  ist  kaum 
noch  kenntlich,  ebenso  ist  auch  das  anscheinend  wirre  Netz  von  Nerven- 
fasern weniger  dicht  geworden.  Die  Atrophie  scheint  vorwiegend  die 
gröberen  Fasern  betroffen  zu  haben,  von  denen  die  Mehrzahl  jedenfalls 
als  Fortsätze  der  Ganglienzellen  anzusprechen  sind.  Das  gliöse  Zwischen- 
gewebe ist  sehr  wenig  verändert;  es  lässt  sich  kaum  entscheiden,  ob  das 
stärkere  Hervortreten  des  Gliareticulums  auf  den  Schwund  der  Nerven- 
fasern oder  auf  eine  wirkliche  Zunahme  zurflckzufQhren  ist.  Die  Blut- 
gefässe zeigen  etwas  verdickte  Wandungen  bei  erweitertem  Lumen  und 
scheinen  an  Zahl  gegenüber  normalen  Präparaten  etwas  vermehrt.  (Vgl. 
Figur  1.) 

2.  in.  Gervicalwurzel.  Degeneration  der  medialen  Zone  der 
Bnrdach'schen  Stränge  etwas  ausgedehnter  und  zwar  rechts  wieder  stärker 
als  links;  vor  dem  ventralen  Hinterstrangsfeld  biegt  der  Degenerations- 
streifen hakenförmig  nach  dem  Hinterhorn  zu  um.  Nach  hinten  endet 
der  Degenerationsstreifen  wieder  in  Form  eines  dreieckigen  Feldes,  dessen 
Hypotenuse  dem  Hinterhorn  annähernd  parllalel  verläuft;  während  rechts 
die  degenerativen  Veränderungen  sehr  deutlich  in  dem  bezeichneten 
Gebiet  hervortreten,  sind  sie  links  an  Intensität  viel  geringer,  zeigen 
jedoch  die  gleiche  Topographie  wie  die  rechtsseitigen.  Auch  in  den 
Vordersträngen  sind  einzelne  Fasern  in  den  peripherischen  Partien, 
welche  von  den  vorderen  Wurzeln  durchzogen  werden,  degenerirt.    Von 
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der  grauen  Substanz  sind  wiederum  die  Vordersäulen  verändert;  eine 
Anzahl  von  Ganglienzellen  ist  atrophirt  und  repräsentirt  sich  in  Form 
kleiner  fortsatz-  und  kernloser,  homogener  Schollen.  Besonders  zahlreich 
an  degenerirten  Exemplaren  ist  die  vordere  und  mediale  Gruppe  des 
linken  Vorderhorns.  Bei  der  Zahlung  finden  sich  rechts  ca.  25,  links 
ca.  18  anscheinend  normale  Ganglienzellen.  Entsprechend  der  GangUen- 
zellendegeneration  sind  auch  die  Nervenfasern  der  Vorderhörner  an  dem 
Zerfall  betheiligt.    (Vergl.  Fig.  2.) 

3.  IV.  C  er  vi  cal  Wurzel.  Die  Degeneration  der  inneren  Grenze 
der  beiderseitigen  Burdach'schen  Strenge  nimmt  in  dem  ventralen  Drittel 
eine  grössere  Fläche  ein,  als  in  der  Höhe  der  2.  und  3.  Cervicalwurzel ; 
nur  ein  schmaler  Streifen  normaler  Fasern  trennt  in  der  Medianlinie  die 
erkrankten  Feldern  in  ihrer  Ausbreitung  an  der  Peripherie  behält  die  erkrankte 
Partie  die  dreieckige  Configuration  bei;  ebenso  sind  die  Veränderungen 
im  rechten  Eeilstrang  intensiver  als  im  linken,  wie  dies  an  den  höher 
gelegenen  Querschnitten  der  Fall  ist.  Die  Nervenfaserdegeneration  in 
der  Umgebung  der  austretenden  vorderen  Wurzeln  ist  links  ebenso  deut- 
lich wie  rechts.  Die  Lissauer'sche  Zone  zeigt  beiderseits  eine  deutliche 
Degeneration  von  feineren  nnd  gröberen  Fasern.  In  den  granen  Vorder- 
säulen ist  eine  ziemlich  grosse  Zahl  von  Ganglienzellen  degenerirt,  ebenso 
sind  die  Nervenfasern  spärlicher,  als  unter  normalen  Verhältnissen,  zum 
Theil  zeigen  sie  varicöse  Verdickungen  und  Quellnngen.  Im  rechten  Vor- 
derhorn  finden  sich  ca.  10  mit  Fortsätzen  und  Kernen  versehene  Gang- 
lienzellen, im  linken  ca.  13.     (Vergl.  Fig.  3.) 

4.  VII.  Cervicalwu  rzel.  Die  degenerirten  Streifen  liegen  weiter 
von  einander  entfernt,  lassen  das  ventrale  Hinterstrangsfeld  frei  und  gehen 
im  dorsalen  Drittel  der  Eeilstränge,  lateralwärts  sichelartig  umbiegend, 
fast  bis  an  die  Peripherie  des  Rückenmarks.  Die  Degeneration  ist  rechts 
wiederum  stärker  als  links.  Die  Lissaner'sche  Zone  ist  wenig  verändert. 
Die  Fasern,  welche  in  der  Peripherie  der  Vorderstränge  zwischen  den 
vorderen  Wurzeln  liegen,  sind  links  in  grösserem  Umfange  als  rechts 
degenerirt.  Auch  in  den  GolFschen  Strängen  zeigen  sich  einzelne  Fasern 
degenerirt  neben  der  Fiss.  post  longit.  In  den  granen  Vordersänlen  sind 
rechts  anscheinend  weniger  Ganglienzellen  als  links  der  Atrophie  an- 
heimgefallen; bei  der  Zählung  lassen  sich  rechts  ungefähr  35  mit  Fort- 
sätzen und  Kern  versehene  gegenüber  28  der  linken  Seite  nachweisen. 
Der  Nervenfaserschwund  tritt  besonders  in  der  medialen  Hälfte  der  Vor- 
derhörner deutlich  hervor.  (Vergl.  Fig.  4.) 

5.  VIII.  Cervicalwurzel.  Ausser  geringem  Faserschwund  in  den 
Goirschen  Strängen  neben  der  Fissura  posterior  findet  sich  nur  die  laterale 
hintere  Partie  des  rechten  Keilstranges,  welche  ungefllhr  der  äusseren 
Wurzelzone  entspricht,  degenerirt.  Die  feinen  Fasern  der  Lissauer'scben 
Randzone  sind  vollständig  geschwunden.  In  dem  rechtsseitigen  Vorder- 
strang ist  eine  erhebliche  Zahl  von  Nervenfasern  zwischen  den  austreten- 
den Wurzeln  atrophirt.  Die  Degeneration  der  Ganglienzellen  ist  in  dem 
rechten  Vorderhom  etwas  stärker  als  in  dem  linken,  ebenso  der  Ner- 
venfaserzerfall.    (Vergl.  Figur  5.) 

Im  Dorsal-  und  Lnmbalmark  sind  ausgesprochene  Veränderungen  des 
Rückenmarkes  nicht  vorhanden;  nur  bis  zum  4.  Dorsalnerven  herab  ist 
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rechts  im  EeilstraDg  etwa  im  Bereiche  der  hinteren  äusseren  Wurzelzone 
eine  geringe  Faserabnahme  nachweisbar. 

B.  Eackemiiarkftwnneln. 

1.  IL  Cervicalwnrzei.  In  den  hinteren  Wurzein  ist  beiderseits 
je  ein  dünnes  Nervenstämmchen  zum  grösseren  Theil  degenerirt;  von  den 
vorderen  Wurzeln  zeigt  die  rechtsseitige  deutliche  Qnellung  und  Auf- 
blättemng  der  Markscheide  einzelner  Nervenfasern. 

2.  III.  Cervicalwnrzei.  Die  Degeneration  der  hinteren  Wurzeln 
ist  erheblicher;  in  den  vorderen  Wurzeln  finden  sich  beiderseits  degene- 
rirte  Fasern  zwischen  den  normalen  eingelagert;  in  der  linken  Wurzel 
fällt  ausserdem  noch  ein  Nervenstämmchen  auf^  dessen  Centrum  aus  einer 
Vene  mit  dünnen  Wandungen  besteht;  das  Blutgefäss  wird  von  einer  ein- 
reihigen Schicht  von  Nervenfasern  zaunförmig  umschlossen. 

3«  IV.  Cervicalwnrzei.  Die  hinteren  Wurzeln  sind  in  ausge- 
sprochener Weise  beiderseits  degenerirt.  Auch  in  den  vorderen  Wurzeln 
sind  erhebliche  Veränderungen  nachweisbar,  und  zwar  sind  sie  rechts  zweifel- 
los stärker  als  links.  Die  Art  der  Veränderung  ist  insofern  erwähnens- 
werth,  als  die  Markscheide  eine  so  erhebliche  Quellung  erkennen  lässt, 
dass  der  Axency linder  (infolge  von  Druckatrophie)  kaum  noch  als  fein- 
ster Punkt  im  Centrum  der  homogenen  Scheiben  nachweisbar  ist. 

4.  V.  VI.  VII.  Cervicalwnrzei.  Die  vorderen  Wurzeln  sind  bei- 
derseits zum  Theil  degenerirt,  die  linksseitige  in  höherem  Grade  als  die 
rechtsseitige.  In  den  hinteren  Wurzeln  scheint  die  Atrophie  der  Nerven- 
fasern etwas  geringer  als  in  der  Höhe  der  IV.  Wurzel. 

5.  VIII.  Cervical Wurzel.  Die  hintere  Wurzel  der  rechten  Seite 
ist  zum  grössten  Theile,  die  der  linken  nur  in  geringem  Grade  degene- 
rirt. Auch  von  den  vorderen  Wurzeln  ist  die  rechtsseitige  erheblicher 
erkrankt,  als  die  linksseitige. 

6.  IL  Dorsal  Wurzel.  Sowohl  die  vorderen  wie  hinteren  Wur- 
zeln zeigen  einen  geringen,  aber  deutlichen  Faserschwund. 

7.  IV.  Dorsalwurzel.    Der  gleiche  Befund  wie  in  der  Höhe  der 

8.  IL  Dorsa l Wurzel.  Nach  abwärts  werden  die  Wurzeln  immer 
weniger  verändert,  in  der  Cauda  equina  sind  nur  3  kleine  Bündel  der 
hinteren  Wurzeln  verändert. 

C.   Peripherische  Nenren  nnd  Inskeln. 

Da  während  der  kurzen  Beobachtungsdauer  nur  an  der  rechten  Hand 
ausgesprochene  Atrophie  des  Thenar  und  Hypothenar  constatirt  wurde, 
so  ist  leider  nur  der  rechte  Plexus  brachialis  herauspräparirt  und  zur 
genaueren  Untersuchung  aufgehoben  worden.   Dieselbe  ergiebt  Folgendes : 

1.  Schnitte  vom  Plexus.  Die  einzelnen  Nerveqstämmchen  sind 
durch  breite  zellenarme  BindegewebszUge,  deren  fibrilläre  Substanz  theil- 
weise  die  Gieson-Ernst'sche  Hyalinreaction^)  giebt,  von  einander  getrennt. 
Das  £pi-  und  Perineurium  ist  erheblich  verdickt;  das  Perineurium  setzt 
sich  aus  spindel-  oder  sichelförmigen,  zu  concentrischen  Lamellen  (vgl. 
Fig.  10c.)  angeordneten  Zellen  zusammen;   an  seiner  Innengrenze   findet 
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sich  häufig  noch  eine  breite  Lage  rundlicher  Zellen  mit  zarter,  netzför- 
miger Intercellalarsubstanz.  Diese  offenbar  erst  frisch  entstandene  Schicht 
setzt  sich,  vielfach  direct  den  Blutgefässen  folgend ,  in  den  eigentlichen 
Nervenstamm  fort.  Von  den  Nervenbündeln  sind  einzelne  ziemlich  er- 
heblich, die  meisten  jedoch  wenig  verändert.  In  den  ersteren  fehlt  die 
Mehrzahl  der  Nervenfasern  gänzlich,  ein  kleiner  Theil  zeigt  die  verschie- 
denen Stufen  der  Degeneration:  Quellung  und  Aufblätterung  der  Mark- 
scheiden, Zerfall  des  Nervenmarkes  in  grössere  und  kleinere  Schollen  mit 
zum  Theil  rosenkranzähnlicher  Anordnung,  Quellung  nnd  Zerfall  des 
Axencjlinders  u.  s.  w.  Das  endoneurale  Bindegewebe  ist  besonders  in 
der  Peripherie  der  Nervenstämme  erheblich  verdickt  und  sklerosirt ;  zellige 
Infiltrate  mit  dem  Charakter  frischer  acuter  Processe  nnd  ausgesprochen 
entzflndlichen  Veränderungen  sind  nicht  vorhanden.  Die  in  dem  Binde- 
gewebe, welches  die  Nerven  durchzieht  nnd  umgiebt,  verlaufenden  Blut- 
gefässe, besonders  die  Arterien,  zeigen  unter  meist  erheblicher  Verengerung 
der  Gefässlichtung  eine  erhebliche  Verdickung  der  Intima  und  Adventitia; 
das  nengebildete  Gewebe  ist  ziemlich  kernarm  und  hat  einen  ausgesprochen 
fibrillären  Charakter. 

2.  Längs-  nnd  Querschnitt  des  N.  medianus  dezter  nach 
dem  Abgang  des  N.  interosseus.  Das  Perineurium  ist  stark  verdickt 
und  zeigt  in  seiner  äusseren  Hälfte  eine  exquisit  concentrische  An- 
ordnung der  einzelnen  Zellen  und  des  fibrillären  Intercellnlargewebes, 
während  nach  innen  zu  das  Gefüge  etwas  unregelmässig  wird  und  auf 
diese  Weise  einen  üebergang  zu  den  schon  oben  erwähnten  zellenreichen 
Einlagerungen  an  der  Grenze  des  Endoneurium  herstellt.  Ueber  dieses 
in  den  Plexus-Präparaten  schwer  zu  analysirende  Gewebe  geben  die  Längs- 
nnd  Querschnitte  des  Medianns  die  nöthige  Aufklärnng.  Es  lässt  sich 
nämlich  zunächst  nachweisen,  dass  die  Nervenfaserdegeneration  sich  in 
diesen  dem  Granulationsgewebe  vielfach  ähnlichen  Zellenhaufen  zum  Theil 
noch  in  den  ersten  Stadien  befindet;  zwischen  grossen  vorwiegend  rond 
oder  oval  gestalteten  Zellen,  welche  in  ihrer  Affinität  zu  den  Kemfarb- 
stoffen  sowohl  wie  in  ihrer  Configuration  sich  wie  junge  Bindegewebs- 
körper  verhalten,  finden  sich  bald  mehr,  bald  weniger  zahlreich  Nerven- 
fasern eingelagert,  deren  Markscheide  und  Axencylinder  entweder  ganz 
unverändert  oder  —  in  der  Mehrzahl  —  erheblich  gequollen,  theilweise 
zerfallen  und  resorbirt  sind ;  in  einzelnen  ist  die  Markscheide  geschwunden 
und  der  Axencylinder  erhalten,  in  anderen  die  Markscheide  so  gequollen, 
dass  von  einem  Axencylinder  nichts  mehr  vorhanden  ist.  Um  die  in  der 
einen  oder  anderen  Weise  veränderten  Nervenfasern  herum  liegen  meist 
einige  Zellen  in  concentrischer  Anordnung.  Durch  Apposition  anderer 
Zellen  vergrössern  sich  diese  Gebilde  mehr  und  mehr  und  nehmen  mit 
dem  weiteren  Wachsthum  in  ausgesprochener  Weise  die  Textur  der  soge- 
nannten concentrischen  Bindegewebskörper  mit  einer  central  gelagerten 
Nervenfaser  an.  Durch  die  gleichzeitige  Entwicklung  mehrerer  solcher 
Gebilde  (vergl.  Fig.  11)  neben  einander  kommt  es  weiterhin  zur  Entstehung 
von  grösseren  Gomplexen,  deren  Einzelexemplare  an  den  gegenseitigen 
Berührungsstellen  sich  abplatten  und  schliesslich  in  grösserem  Umfange 
unter  einander  verschmelzen.  Tritt  schon  frühzeitig  eine  hyaline  Dege- 
neration  der  Bindegewebskörper  ein   und  verschmelzen  sie  zugleich  mit 
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einander,  80  entstehen  hieraus  jene  eigenthümlichen  hyalinen  Klumpen, 
deren  Entwicklung  nur  durch  den  oft  noch  sichtbaren  centralen  Axeu- 
cylinder  und  hier  und  da  angedeutete  concentrische  Linien  oder  Kern- 
rudimente  aufgeklärt  wird.  Es  ist  somit  nach  diesen  Präparaten  als  eine 
Thatsache  zu  bezeichnen,  dass  die  sogenannten  concentrischen  Bindegewebs- 
körper  sich  um  Nervenfasern  herum  ebensowohl  entwickeln  können,  wie 
ihre  Bildung  aus  obliterirten  Blutgefässen  von  Schnitze,  Siemerling, 
Oppenheim,  Fürstner  u.  A.  beschrieben  ist.  Die  vorliegenden  Be- 
funde decken  sich  vollkommen  mit  denen,  welche  von  v.  Hippe  P)  in  einem 
Falle  von  multipler  Sarkombildung  (klinisch  als  multiple  Sklerose  ver- 
laufend) beobachtet  sind.  —  Im  Uebrigen  zeigen  die  einzelnen  Nervenbündel 
sich  ziemlich  gleiohmässig  durch  die  Faserdegeneration  reducirt;  erheblich 
ist  der  Faserschwund  eigentlich  nur  in  der  Peripherie  in  der  Nähe  des 
Perineurium.  Die  Blutgefässe  zeigen  eine  starke  sklerotische  Verdickung 
ihrer  Wandung,  die  Gefässlichtung  ist  fast  an  sämmtlichen  erhalten. 

3.  N.  musculocutaneus  dexter.  Das  Peri-  und  Endoneurium 
ist  verdickt,  der  Nervenfaserschwund  tritt  mehr  hervor,  als  im  N.  media- 
Dus.     Concentrische  Bindegewebskörper  fehlen. 

4.  N.  ulnar is  dexter.  Die  peri-  und  endoneuralen  Veränderungen 
bestehen  in  Sklorosirung  und  Verdickung  des  Bindegewebes  und  der  Blut- 
gefässe. Die  Nervenfasern  sind  in  grosser  Ausdehnung  degenerirt  unter 
Quellung  und  Zerfall  der  Markscheiden  und  Schwund  des  Axencylinders. 

5.  N.  radialis  dexter.  Geringe  bindegewebige  Veränderungen 
und  massiger  Nervenfaserschwund. 

D.   YerämlcrnBgen  der  InscBlatDr. 

1.  Hjpothenar  dexter.  Auf  dem  Längsschnitt  zeigen  die  Muskel- 
fasern ebenso  wie  auf  dem  Querschnitt  ein  sehr  wechselndes  Volumen ;  die 
anscheinend  hypervoluminösen,  von  einem  Durchmesser  bis  zu  80  —  100  ^, 
liegen  zu  Bändeln  vereint,  sind  jedoch  im  Grossen  und  Ganzen  selten; 
die  atrophischen,  deren  Zahl  überwiegt,  lassen  die  verschiedenen  Stadien 
des  einfachen  Schwundes  bis  zum  completen  degenerativen  Zerfall  erkennen. 
Die  Querstreifung  ist  bei  beiden  Formen  meist  deutlich  und  scharf  aus- 
geprägt. Nur  vereinzelte  Fasern  zeigen  beim  ersten  Blick  eine  homogene 
Umwandlung  der  Muskelsubstanz;  bei  genauerem  Zusehen  findet  sich 
jedoch  auch  in  ihnen  eine  deutliche,  allerdings  ausserordentlich  feine  und 
deshalb  leicht  übersehbare  Querstreifung.  An  vereinzelten  Stellen  finden 
sich  schliesslich  auch  bauchige  Auftreibungen  und  kleine  Spalt-  und  Va- 
cuolenbildungen  in  dem  Protoplasma.  Die  Kerne  sind  durchweg  vermehrt ; 
iu  den  atrophischen  Fasern  liegen  sie  oft  in  so  dichten  Haufen  beisammen, 
dass  ihre  Contouren  gar  nicht  von  einander  zu  trennen  sind  und  riesen- 
zellenartige  Gebilde  entstehen;  vielfach  füllen  sie  streckenweise  den  ganzen 
Sarkolemmschlauch  aus.  Das  Bindegewebe  ist  sowohl  im  Bereiche  des 
Perimysium  externum  wie  intern  um  erheblich  verdickt;  breite  kernreiche 
Leisten  umschliessen  die  einzelnen  Fasern,  und  zwar  steht  die  Zunahme 
des  Bindegewebes  annähernd  in  directem  Verhältniss  zum  Schwund  der 
Muskelfasern:  sowohl  innerhalb  der  Muskelbündel  wie  auch  besonders 
in  den  Bindegewebssepten  des  Perimysium  extern,  finden  sich  in  wech- 
selnder Zahl  Fettzellen   eingestreut.     Umschriebene  Infiltrate  oder  Knöt- 
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chenbildnDgen  fehlen.  Die  Blntgeßlsse  ebenso  wie  die  intramusculären 
Nervenstämmchen  zeigen  eine  erhebliche  Verdickung  ihrer  Scheiden;  die 
Intima  der  Gefässe  ist  häufig  so  gewuchert,  dass  eine  Verkleinerung  der 
Gefässlichtung  bis  auf  die  Hälfte  und  darunter  erfolgt  ist.  In  den  Ner- 
ven ist  eine  grosse  Zahl  vou  Fasern  schon  zerfallen ,  zum  Theil  noch  in 
Degeneration  begriffen.  Das  endoneurale  Bindegewebe  ist  auch  in  ihnen 
erheblich  verdickt.  —  Als  auffallend  verdient  noch  hervorgehoben  zu 
werden,  dass  die  von  Christomanos  und  Strössner'')  neuerdings  ge- 
nauer beschriebenen  Muskelspindeln  sehr  zahlreich  sind;  fast  in  jedem 
Schnitt  finden  sich  die  embryonalen  und  späteren  Formen  dieser  eigenthüm- 
lichen  Muskel-Nervenapparate  in  mehrfacher  Zahl.  In  ihrem  Bau  (vergl. 
Figur  6,  7,  8,  9)  entsprechen  sie  sowohl  hinsichtlich  der  Zahl  der  Ner- 
ven- und  Blutgefässe,  wie  auch  der  Lagerung  der  einzelnen  Muskel- 
fasern vollkommen  den  von  den  genannten  Autoren  beschriebenen  Bil- 
dungen. Die  bindegewebige  Scheide  ist  an  einzelnen  so  mächtig  und  regel- 
mässig concentrisch  entwickelt,  dass  eine  ganz  auffallende  Aehnlichkeit 
mit  Pacini'schen  Nervenkörperchen  hervortritt;  die  Muskelfasern  liegen 
zum  grösseren  Theil  iu  der  Mitte  der  Spindel  zu  einem  von  feinsten  Bin- 
degewebsbälkchen  durchzogenen  Bündel  vereinigt  und  bilden  mit  den  Capil- 
largefässen  und  Nervenfasern  gleichsam  den  Kern  des  Gebildes.  Zwischen 
den  einzelnen  Lamellen  werden  nur  selten  Muskelfasern  angetroflfen.  Auf 
Quer-  und  Längsschnitten  zeigen  dieselben  eine  deutliche  Quer-  und  Längs- 
streifung,  sowie  eine  normalen  Verhältnissen  entsprechende  Anzahl  von 
Kernen ;  an  den  beiden  Enden  der  Spindel  verschmälern  sich  die  Muskel- 
fasern allmählich,  indem  sie  unter  theilweiser  Auffaserung  in  eine  koniscbe 
Spitze  auslaufen.  Auch  die  mehr  embryonalen,  ans  2  bis  3  concentri- 
schen  Bindegewebslagen  bestehenden  Formen  zeigen  in  dem  geringen 
Querschnitt  ihrer  Muskelfasern  und  dem  regelmässigen  Aufbau  volle  üeber- 
einstimmung  mit  den  Beobachtungen  von  Christomanos  und  Strössner. 
2.  Thenar  dexter.  Die  Muskelfasern  zeigen  ausgesprochene  Dif- 
ferenzen in  ihrem  Querschnitt.  Die  Mehrzahl  hat  eine  einfache  Atrophie 
erfahren.  Hypervoluminöse  Fasern  werden  vermisst.  Die  Querstreifung 
ebenso  wie  die  Structur  der  Längsfibrillen  ist  wohl  erhalten.  Die  Kerne 
sind  besonders  in  den  atrophischen  Fasern  erheblich  vermehrt  und  bilden 
bald  zellenförmige  Reihen,  bald  liegen  sie  in  Häufchen  vereint  Das  Binde- 
gewebe hat  eine  massige  Zunahme  erfahren,  die  einzelnen  Bälkchen  des 
Perimysium  internum  sind,  besonders  da,  wo  die  Muskelfasern  in  stärke- 
rem Grade  atrophisch  sind,  verdickt  und  kernreich.  Die  Blutgefässe  zeigen 
eine  Zunahme  ihrer  Wanddicke  und  zwar  besonders  im  Gebiet  der  Intima. 
Auch  das  Epineurium  der  intramusc.  Nervenstämmchen  ist  verdickt  und 
gewuchert;  von  den  Nervenfasern  sind  nur  wenige  gänzlich  zerfallen,  da- 
gegen finden  sich  etwas  häufiger  Quellungen  der  Markscheide  und  des 
Axencylinders  mit  dem  Ausgang  in  hyaline  Degeneration  und  Verschmel- 
zung beider  Gebilde. 

E.  Veränderungen  im  Bereiche  der  lednlla  oblongata  and  des  Clehiras. 

Die  Faserdegeneration  der  Keilstränge  ist  in  der  Höhe  der  vorderen 
Nebenolive  nicht  mehr  deutlich   nachweisbar.     Die   Kerne  der  Funiculi 
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cuneatiy  sowie  die  von  ihnen  ausgelienden,  zur  Schleifenbiidang  führenden 
Fibrae  arcuatae  internae  zeigen  keine  bestimmbaren  Veränderungen;  ins- 
besondere ist  eine  Abnahme  der  Nervenfasern  der  Schleifenkreuzung  nicht 
mit  Sicherheit  zu  constatiren.  Auch  die  Kerne  der  einzelnen  Gehirnnerven, 
sowie  die  von  ihnen  ausgehenden  Wurzeln  der  Gehirnnerven,  scheinen 
weder  in  ihrem  intra-  noch  extramedullären  Verlaufe  verändert.  Hingegen 
sind  ausgesprochene  Veränderungen  der  Oliven  und  einiger  benachbarter 
Nervenfasergebiete  vorhanden.  Beide  Oliven,  besonders  auffallend  wiederum 
die  rechtsseitige,  erscheinen  makroskopisch  bei  der  Färbung  nach  Wei- 
gert in  der  ventralen  Hälfte  blasser  und  faserärmer  als  normal;  mikro- 
skopisch findet  sich  dementsprechend  ein  erheblicher  Faserschwund  der 
ventralen  und  ein  geringer  der  dorsalen  Partie.  In  der  ventralen  grauen 
Substanz  sind  die  Ganglienzellen  zum  grösseren  Theil  geschwunden;  an 
ihrer  Stelle  findet  man  ein  kernreiches,  dicht  maschiges,  mit  Carmin  sich 
intensiv  imprägnirendes  Gliagewebe.  Die  noch  vorhandenen  Ganglienzellen 
lassen  degenerative  Processe  verschiedener  Art  erkennen;  manche  sind 
erheblich  geschrumpft  und  sind  mit  relativ  grossen,  oft  packetförmig  nach 
Art  der  Sarcinepilze  gelagerten  Pigmentschollen  vollständig  ausgefüllt; 
andere  haben  zwar  normale  oder  sogar  abnorme  Grösse,  aber  ihr  Proto- 
plasma ist  hyalin  entartet  und  gleichfalls  bis  auf  eine  schmale  Randzone 
mit  Pigment  beladen.  Die  Kerne  sind  in  dem  dichten  Pigmenthaufen  meist 
nicht  mehr  nachweisbar.  Weiterhin  scheinen  die  Fortsätze  an  den  meisten 
verloren  gegangen  zu  sein.  Die  aus  der  Corticalis  der  Oliven  kommen- 
den Nervenfasern  sind,  soweit  sie  den  ventralen  Hälften  entstammen,  in 
erheblichem  Maasse  atrophirt.  Rechts,  wo,  wie  schon  erwähnt,  die  Ver- 
änderungen intensiver  sind,  ist  ferner  der  Hilus  olivarum,  sowie  die  Faser- 
strahlung an  der  Aussenseite  der  Rindenschicht  so  dünn,  dass  es  keine 
Schwierigkeiten  macht,  jede  einzelne  Faser  in  ihrem  Verlaufe  zu  verfolgen. 
Der  Markfaserschwund  wird  um  so  evidenter,  je  mehr  man  die  linke, 
weniger  erkrankte  Olive  oder  jiormale  Präparate  dagegen  hält.  Entspre- 
chend der  Atrophie  des  Nervenmarkes  im  Hilus  der  rechten  Olive  ist  die 
die  Olivenzwischenschicht  durchziehende  Fasermasse  und  auch  das  Bündel 
der  linken  Fibrae  arcuatae  ext.  ganz  auffallend  reducirt;  die  linken  Fibrae 
arcuatae  ext.  sind  vielleicht  nur  halb  so  voluminös,  wie  die  rechtsseitigen. 
Auch  die  zwischen  den  Pyramiden  sich  durchwindenden,  den  äusseren 
Fibrae  zustrebenden  Fasern  fehlen  links  fast  gänzlich,  während  rechts 
einige  ziemlich  grosse  Bündel  nachweisbar  sind.  Von  besonderem  Inter- 
esse ist  es  weiter,  dass  in  der  Olivenschicht  des  Corpus  restiforme  keine 
Degeneration  sowohl  links  wie  auch  rechts  vorhanden  ist,  und  dass  auch 
die  beiden  Kleinhirnstiele  keinen  Ausfall  an  Nervenfasern  erkennen  lassen. 
An  den  Blutgefössen  der  Oliven  ist  häufiger  die  Adventitia  in  massigem 
Grade  kleinzellig  infiltrirt  und  verdickt. 

Das  Gehirn  zeigt,  abgesehen  von  den  schon  makroskopisch  nach- 
weisbaren Resten  älterer  Blutungen  in  dem  Gebiete  des  beiderseitigen 
Linsenkernes  keine  erwähnenswerthen  Veränderungen.  Die  cystischen 
Hohlräume  sind  gegen  ihre  Umgebung  durch  narbiges  Bindegewebe,  welches 
in  ziemlich  reichlicher  Menge  Blutpigment  in  grösseren  und  kleineren  Schol- 
len enthält;  gegen  die  umgebende  Hirnsubstanz  abgegrenzt.  Die  Gross- 
hirnrinde zeigt  weder  an  den  Nervenfasern,   noch   an  den  zelligen  £le- 
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menten  krankhafte  VeränderuDgeD,  insbesondere  ist  die  Schicht  der  Tan- 
gentialfasern  frei  von  Veränderungen. 

F.  YeräBdernngeii  der  Hirn-Enekenmarkshäate« 

Die  Dara  mater  zeigt  nur  in  der  Höhe  der  IL  Cervicalwurzel  an 
der  vorderen  Fläche  des  Rückenmarkes  eine  umschriebene  Verdickung; 
dieselbe  ist  durch  eine  Vermehrung  der  fibrillären  Grundsubstanz  bedingt 
und  betrifft  vorwiegend  die  inneren  der  Arachnoides  zugewendeten  Schich- 
ten. Das  neugebiidete  Gewebe  hebt  sich  bei  Hämatoxylin-Eosinfärbung 
sehr  scharf  gegen  das  präformirte  ab,  indem  es  einea  ausgesprochen  blauen 
Farbenton  gegenQber  dem  gelbrothen  Colorit  der  präexistenten  Dural- 
fibrillen  annimmt  und  in  der  Affinität  zur  Kernfarbe  seine  spätere  Ent- 
stehung documentirt.  Vielfach  ist  die  Zeichnung  der  bläulich  gefärbten 
Fibrillen  so  eigenthfimlich ,  dass  man  den  Eindruck  hat,  als  handle  es 
sich  hier  nicht  um  Intercellularsubstanz ,  sondern  um  abgestorbene  und 
hyalin  degenerirte  Zellkörper;  es  gelingt  jedoch  nicht,  diese  Anschauung 
durch  den  Nachweis  von  Kernen  u.  s.  w.  zu  stützen.  —  Die  Arachnoides 
und  Pia  cerebralis  und  spinalis,  deren  Trübung  und  Verdickung  schon 
makroskopisch  auffällt,  ist  ungleichmässig  im  Durchmesser.  Die  herd- 
weisen Verdickungen  bestehen  mikroskopisch  aus  eigenartigen,  dem  (Monteur 
und  dem  ganzen  Bau  nach  zellenähnlichen  Gebilden,  welche  zwischen  die 
fibrillären  Bindegewebszüge  der  Pia  und  Arachnoides  eingelagert  sind; 
die  meisten  von  ihnen  lassen  eine  Sonderung  von  Kern  und  Protoplasma 
nicht  erkennen,  nur  in  der  Arachnoides  ähneln  einzelne  den  Leukocjten 
sehr.  Ferner  sind  in  der  letzteren  auch  hier  und  da  knötchenartige  Ge- 
bilde mit  wohlerhaltenen  strotzend  gefüllten  Gefässen  und  spärlichen  kleinen 
PsammomkÖrnern  nachweisbar;  das  Grundgewebe  dieser  umschriebenen 
Knötchen  besteht  zum  Theil  aus  zellenähnlichen  Schollen,  zum  Theil  aus 
fibrinösen  Fäden,  Bindegewebsfibrillen  und  an  Detritus  erinnernden  Köm- 
chen. Andere  Knötchen  schliessen  ein  thrombosirtes  Gefäss,  dessen  Wan- 
dung sich  noch  von  dem  hyalinen  Thrombus  deutlich  abhebt,  ein.  Die 
Pia  mater  zeigt  in  ähnlicher  Weise,  wie  die  Arachnoides,  Verdickungen 
und  umschriebene  Bindegewebswucherungen ;  doch  ist  von  zellenartigen 
Schollen  hier  nichts  nachweisbar,  sondern  sklerosirte  Bindegewebsfascikel 
bilden  das  einzige  Substrat  dieser  verdickten  Stellen.  Nirgends  sind  frische 
zellige  Infiltrate  nachzuweisen. 

G.  Yeriiidernngeii  der  Blutgefässe  des  Nerrensystems  nnd  der  oberen 

Extremitäten. 

Die  Aeste  der  Arteriae  fossae  Sylvii  sind  sowohl  an  der  Basis  des 
Gehirns,  wie  auch  nach  ihrer  Vertheilung  an  die  einzelnen  Bezirke  des 
Hirnstammes  und  der  Hirnoberfläche  hochgradig  verändert.  Makroskopisch 
bemerkt  man  von  aussen  zahlreiche  gelblich-weisse,  hirsekorngrosse,  oder 
auch  grössere  ovale  Einlagerungen;  auf  dem  Durchschnitt  ist  die  Gefäss- 
wand  entweder  in  toto,  oder  umschrieben,  bald  mehr  bald  weniger  ver- 
dickt. An  einzelnen  Stellen  ist  die  Gefässlichtung  bis  auf  i/s  durch  eine 
mehr  diffuse  Verdickung  reducirt.  Die  Wucherung  betrifft  bei  genauerer 
Untersuchung  vorwiegend  die  Intima  und  ist  stellenweise  so  erheblich, 
dass  die  Dicke  der  Gefässinnenhaut   allein  die  der  Media  und  Adventitit 
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znaammen  am  ein  Mehrfaches  übertrifft.  Meietentheils  besteht  die  Neu- 
bilduDg  ans  hyalin  erscheinenden  Bindegewebslamellen  mit  wechselnden 
Zelleneinlagerungen.  Die  Bindegewebsbündel  sehen  bald  mehr  homogen, 
bald  auch  fein  fibrillär  ans,  je  nachdem  sie  dem  normalen ,  resp.  wenig 
erkrankten  Gewebe  ferner  oder  näher  liegen.  Ein  gleiches  Verhalten 
ist  auch  im  Allgemeinen  bezüglich  des  Zellenreichthums  zu  beobachten  : 
er  ist  grösser  in  der  Nähe  des  gesnnden  Gewebes  und  nimmt  im  hyalin 
veränderten  immer  mehr  ab«  Schliesslich  können  die  zellenfreien  Zonen 
zu  einer  gleichmässigen  nur  von  vereinzelten  Spalten  oder  Linien  durch- 
zogenen Masse  degeneriren,  in  welcher  sich  oft  weitere  regressive  Pro- 
cesse  abspielen.  Das  Gewebe  degenerirt  fettig,  zerfUllt  und  führt  so  zur 
Bildung  von  Hohlräumen,  die  ausser  einem  feinkörnigen  Detritus  noch 
die  Contonren  von  Rrystallen  enthalten.  Die  letzteren  sind  offenbar  wegen 
ihrer  Configuration,  ihrer  Löslichkeit  in  Aether  und  Alkohol  —  bei  der 
üblichen  Härtung  und  Einbettung  werden  die  Krystalle  resorbirt  und  hinter- 
lassen nur  ihrer  Form  genau  gleichende  Hohlräume  —  für  Fettsäurekry- 
staile  zu  erklären.  Das  Bild,  welches  die  cystischen  Hohlräume  mit  den  Ne- 
gativen der  zahlreichen  Krystalle  bieten,  ist  ebenso  auffallend  wie  zierlich.  — 
Femer  findet  man  in  dem  hyalin  veränderten  gummösen  Gewebe  der  In- 
tima  zahlreiche  mit  Hämatoxylin  intensiv  dunkelblau  sich  färbende  Tropfen 
von  sehr  verschiedener  Grösse;  oft  verrathen  schon  makroskopisch  blau- 
schwarze Flecken  die  Einlagerung  solcher  Massen.  Ueber  die  Art  und 
Weise  ihrer  Entwicklung  geben  diejenigen  Stellen,  an  denen  die  ersten 
Anfänge  in  Form  kleinster  Tropfen  zu  beobachten  sind,  einige  Aufklä- 
rung; es  treten  nämlich  diese  kleinsten  Körner  in  der  unmittelbaren  Nähe 
der  Zellkerne  auf  oder  liegen  ihnen  direct  an ;  mit  dem  weiteren  Wachsen 
der  Tropfen  schwinden  die  Kerne,  und  schliesslich  finden  sich  statt  der 
Kerne  die  eigenthümlichen  Tropfen  oder  Schollen,  welche  nur  noch  durch 
die  auffallende  Affinität  zu  den  Kernfarben  auf  die  Entstehung  aus  früheren 
Kernen  seh  Hessen  lassen.  —  Infolge  der  mehrfachen  regressiven  Meta- 
morphosen des  neugebildeten  Gewebes  der  Intima,  welche  sich  bald  als 
hyaline  Entartung,  bald  als  fettige  Degeneration  mit  Cystenbildung  nach- 
weisen lassen,  ist  die  Resistenz  und  Cohäsion  der  Gefässwand  so  stark 
lädirt,  dass  entweder  der  normale  oder  der  durch  irgend  welche  Zufällig- 
keiten gesteigerte  Blutdruck  genügt,  um  eine  Zerreissung  zu  bewirken.  An 
verschiedenen  Stellen  sieht  man,  wie  die  vordringende  Blutsäule  allmählich 
die  verdickte  Intima  unterwühlt  und  schliesslich  von  der  Media  abhebt; 
nur  selten  scheint  die  Blutung  auch  die  Muscularis  noch  durchbrochen 
zu  haben.  Oefters  deuten  grössere  Blutpigmenthaufen  in  der  Intima  oder 
zwischen  Intima  und  Media  darauf  hin,  dass  schon  früher  ähnliche  Con- 
tinuitätstrennungen  stattgefunden  haben,  ohne  jedoch  zu  einer  completen 
GefsUsruptur  zu  führen;  die  Pigmentverschleppung  von  diesen  grösseren 
an  der  Stelle  der  Continuitätstrennung  gelegenen  Blutfarbstoffhaufen  scheint 
für  die  Pigmentirung  der  anliegenden  Gewebe  und  der  ganzen  Gefässwand 
von  Bedeutung  geworden  zu  sein.  Man  sieht  nämlich  nicht  nur  das  be- 
nachbarte Bindegewebe,  sondern  mehrfach  auch  die  glatten  Muskelzellen 
der  Media  ganz  ähnlich,  wie  die  Muskelfasern  des  Herzfleisches  bei  brauner 
Atrophie,  mit  bräunlichen  Farbstoffkörnchen  erfüllt.  Zum  Unterschied  von 
den  „primären''  Herden,  welche  die  Hämosiderinreaction  in  charakteristi- 
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ficher  Weise  geben,  reagiren  diese  Pigmentpartikel  nicht  auf  Salssänre  und 
Kaliumferrocyanid  mit  der  Bildung  von  Berliner  Blau,  eine  Beobachtung, 
die  mit  den  von  v.  Recklinghausen ^)  gemachten  Angaben  Ober  Ha- 
mochromatose  übereinstimmt.  —  Trotzdem  die  zwischen  Media  und  Interna 
liegende  Eiastica  interna  unter  der  verdickten  Innenhaut  vollständig  fehlt, 
macht  die  Trennung  beider  Gefässhäute  doch  keinerlei  Schwierigkeiten. 
Die  Mnscularis  ist  erbeblich  in  ihrem  Durchmesser  reducirt,  die  Muskel- 
zellen sehen  durch  den  expansiven  Druck  der  verdickten  Innenhaut  wie 
plattgedrückt  aus;  eine  grosse  Anzahl  der  Zellen  nimmt  ferner  in  grosser 
Ausdehnung  keine  Eernfärbung  an  und  beweist  hierdurch,  dass  erhebliche 
Ernährungsstörungen  in  der  Muskelschicht  stattgefunden  haben.  Nur  an 
wenigen  Präparaten  ist  die  Atrophie  der  Mnscularis  so  hochgradig,  dass 
es  zur  völligen  Usurirung  gekommen  ist.  Auch  die  Adventitia  betheiligt 
sich  unwesentlich  nur  passiv  an  der  Erkrankung  der  Intima  dadurch,  dass 
sie  an  den  Stellen  hochgradiger  Vorwölbung  der  Innenhaut  der  damit  ver- 
bundenen Drucksteigerung  durch  Atrophie  und  Auseinanderweichen  ihrer 
Bindegewebsbündel  nachgiebt.  Wucherungserscheinungen,  ganz  besonders 
frischeren  Datums,  sind  im  Bereiche  der  Adventitia  selten  nachweisbar.  — 
In  ähnlicher  Weise,  wie  die  Art.  foss.  Sylvii  mit  ihren  Verzweigungen, 
ist  auch  die  Art.  vertebralis  verändert.  Auch  die  feineren  Aeste  der  Pia 
cerebralis  und  spinalia  sind  intensiv  verändert,  doch  ist  die  Erkrankung 
mikroskopisch  eine  ungleichmässige,  insofern,  als  man  vollkommen  normai- 
wandige  und  normal  sich  färbende  Arterien  neben  solchen  mit  stark  ver- 
dickter sklerotischer  Intima,  deren  einzelne  Zellen  wie  nekrotisirt  aussehen 
und  sich  mit  den  Kernfarbstoffen  nicht  imprägniren,  beobachten  kann.  Die 
Venen  sind  fast  sämmtlich  normal,  zartwandig,  häufiger  etwas  erweitert. 
—  Die  Capillaren  zeigen  nur  theilweise  eine  massige  Verdickung,  die  Mehr- 
zahl ist  anscheinend  unverändert.  —  Die  Veränderungen  an  den  grossen 
Arterien  des  Stammes  und  der  Extremitäten  beschränken  sich  auf  eine 
Wucherung  der  Intima, 

Epikrise. 

Der  complicirte  anatomische  Befund,  wie  ihn  der  vorliegende 
Fall  darbietet,  ist,  kurz  gefasst,  folgender:  Im  Rückenmark  ist  eine 
partielle  Degeneration  der  Reilstränge  im  Bereiche  der  Cervicalan- 
Schwellung  nachweisbar.  Dieselbe  beginnt  auf  der  rechten  Seite  in 
der  Höhe  der  VIII.  Cervicalwurzel  und  betrifft  hier  die  hintere  laterale 
Wurzelzone,  die  Lissauer'sche  Zone  und  die  eintretenden  Wurzclfasem. 
Auf  der  linken  sind  in  dem  entsprechenden  Bezirk  nur  einzelne  Ner- 
venfasern zerstört.  In  der  Höhe  des  VII.  Gervicalnerven  tritt  ein 
Degenerationsfeld  in  dem  medialen  Grenzstreifen  der  beiden  Reil- 
stränge auf,  welches  auf  der  rechten  Seite  nach  der  Peripherie  zu 
breiter  wird  und  eine  grössere  Ausdehnung  erreicht,  als  das  links- 
seitige. In  der  Höhe  der  IV.  Cervicalwurzel  ist  der  Verlauf  der  dege- 
nerirten  inneren  Grenzzone  etwas  geradliniger  als  in  der  Höhe  der 
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VII.  Wurzel,  das  Gebiet  des  erkrankten  Feldes  umfangreicher,  so 
dass  es  an  der  dorsalen  Seite  die  Peripherie  des  Rückenmarkes,  an 
Breite  mehr  und  mehr  zunehmend,  erreicht,  während  es  ventral  unter 
einer  knopfförmigen  Anschwellung  derartig  endet,  dass  eine  schmale 
Zone  normaler  Fasern  bis  zur  Commissura  posterior  erhalten  bleibt. 
In  der  Höhe  der  III.  Wurzel  nehmen  die  beiden  Degenerationsstreifen 
an  Breite  ziemlich  erheblich  zu  und  zeigen  in  ihrem  Verlauf  eine 
leichte,  einem  stark  abgeflachten  S  vergleichbare  KrUmmung.  In 
der  Höhe  des  II.  Cervicalnerven  wird  das  erkrankte  Gebiet  der  Keil- 
stränge wieder  etwas  schmäler;  in  dem  der  MeduUa  oblongata  ange- 
hörigen  Theil  des  Burdach'schen  Fasersystems  sind  weder  im  Funi- 
culus  noch  im  Nucleus  fun.  cun.  Veränderungen  nachweisbar.  Die 
Goirschen  Stränge  zeigen  nur  im  Bereiche  der  unteren  Hälfte  der 
Gervicalanschwellung  und  der  2  ersten  Dorsalwurzeln  einen  geringen 
Faserausfall  an  der  inneren  und  dorsalen  Grenze.  In  der  grauen 
Substanz  des  Rückenmarkes  ist  im  Bereiche  der  Vordersäulen  des 
Cervicaltheiles  eine  grössere  Anzahl  von  Ganglienzellen  und  Nerven- 
fasern geschwunden;  im  Gegensatz  zur  Erkrankung  der  weissen  Sub- 
stanz Ist  die  Intensität  der  Degeneration  in  den  verschiedenen  Höhen 
bald  links,  bald  rechts  erheblicher. 

Von  den  Rückenmarkswurzeln  sind  nur  die  cervicalen  in  grösserer 
Ausdehnung  erkrankt;  sowohl  in  den  hinteren  wie  in  den  vorderen 
Bündeln  findet  man  Stämmchen  von  wechselndem  Kaliber  stark  ver- 
ändert; die  betreffenden  Nervenfasern  zeigen  Zerfall  und  Quellung 
der  Markscheide  und  des  Axencylinders.  Im  Grossen  und  Ganzen 
sind  dabei  die  degenerativen  Processe  der  hinteren  Wurzeln  in  dem 
Maasse  umfangreicher,  als  ihr  Faserreichthum  den  der  vorderen 
Wurzeln  übertrifft.  Besonders  hervortretend  an  Intensität  ist  die 
Degeneration  der  8.  rechtsseitigen  Hinterwurzel.  Wie  zwischen  den 
degenerirten  und  atrophischen  vorderen  Wurzeln  die  peripherischen 
Fasern  der  Vorderstränge  vielfach  verändert  sind,  so  ist  auch  ein 
Ausfall  der  den  hinteren  Wurzeln  anliegenden  Längsfasem  häufiger 
deutlich  nachweisbar. 

In  der  MeduUa  oblongata  ist  die  ventrale  Hälfte  beider  Oliven, 
besonders  die  der  rechtsseitigen,  verändert;  die  in  dem  betreffenden 
Abschnitt  des  Olivenmantels  liegenden  Ganglienzellen  sind  zum  Theil 
gequollen,  fortsatzlos,  zum  Theil  gänzlich  geschwunden,  zugleich  ist 
das  gliöse  Zwischengewebe  erheblich  verdickt.  Die  von  den  Ganglien- 
Zeilen  ausgehenden  Nervenfasern  sind  dementsprechend  in  grosser 
Zahl  zerfallen;  ausgesprochen  ist  ferner  die  Faserarmuth  des  Oliven- 
mantels und  der  Olivenzwischenschicht,  wie  auch  ganz  besonders  der 
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gekreuzten  (linken)  Fibrae  arcuatae  externae.  Von  Seiten  des  Ge- 
hirns sind  ausser  den  alten  hämorrhagischen  Cysten  keine  Verände- 
rungen nachweisbar.  An  den  Hirn-  und  Bflckenmarkshäuten  finden 
sich  circumscripte  Verdickungen,  welche  ans  fibrillärem  Bindegewebe 
zu  eigenartigen  zellenähnlichen  Einlagerungen  zusammengesetzt  sind. 
Die  Arterien  der  cerebrospinalen  und  zum  Theil  auch  peripherischen 
Oefässbahnen  zeigen  die  Erscheinungen  einer  mehr  oder  weniger 
hochgradigen  gummösen  Endarteriitis,  die  Capillaren  sind  durch  Neu- 
bildung sklerotischen  Bindegewebes  verdickt.  Von  den  peripherischen 
Nerven  ist  der  rechte  Plexus  brachialis  partiell  erkrankt;  ein  ziem- 
lich beträchtlicher  Theil  der  Nervenfasern  ist  in  Zerfall  begriffen, 
besonders  im  N.  ulnaris  sind  zahlreiche  Fasern  geschwunden. 

Ehe  wir  versuchen,  die  verschiedenen  klinischen  Symptome, 
welche  während  der  mehrjährigen  Beobachtung  zu  Tage  getreten 
sind,  den  anatomischen  Läsionen  des  Nervensystems  gegenüberzu- 
stellen, wird  es  zweckmässig  sein,  auf  die  Aetiologie  der  Erkrankung 
etwas  näher  einzugehen  und  vor  Allem  die  Frage  zu  entscheiden: 
Ist  das  ätiologische  Moment  für  die  zahlreichen  Krankheitserscheinungen 
einheitlich,  und  zweitens :  ist  es  in  der  syphilitischen  Infection  zu  suchen? 
Der  klinische  Verlauf  der  Krankheit  ist  so  charakteristisch  und  in 
seinen  einzelnen  Phasen  so  typisch,  dass  meines  Erachtens  die  Dia- 
gnose auf  eine  diffuse  syphilitische  Erkrankung  des  Nervensystems 
auch  dann,  wenn  der  Patient  dauernd  und  auf  das  Bestimmteste  die 
Möglichkeit  einer  specifischen  Infection  in  Abrede  gestellt  hätte,  mit 
Sicherheit  gestellt  werden  kann.  Becapituliren  wir  die  klinischen 
Erscheinungen  kurz,  so  ergiebt  sich  folgender  Verlauf. 

Bei  einem  anscheinend  stets  gesunden  Mann  treten  ca.  9  Monate 
nach  einem  Schädeltrauma  Kopfweh  und  Beschwerden  beim  Sprechen 
auf;  diese  Erscheinungen  steigern  sich  im  Laufe  mehrerer  Wochen 
dreimal  zu  intensiven  apoplektiformen  Anfallen,  die,  von  nur  eintägiger 
Dauer,  mit  Schwindel  und  Aphasie  verlaufen.  Zngleich  fällt  der 
Umgebung  des  Patienten  eine  zunehmende  Unzuverlässigkeit  und 
Vergesslichkeit  des  sonst  gewissenhaften  und  nüchternen  Mannes  anf. 
Im  Anschluss  an  den  letzten  dieser  Anfälle  wird  eine  complete  peri- 
pherisch bedingte  Parese  des  linken  Gesichtsnerven  nachweisbar,  die 
jedoch  auf  Jodkali  und  unter  der  nöthigen  Schonung  ebenso  wie  die 
Sprachstörung  rasch  vorttbergeht.  2  Monate  später  stellt  sich  eine 
rechtsseitige  Trochlearislähmung  und  eine  Parese  der  Gaumensegel- 
äste des  N.  facialis  dexter  heraus,  welche  beide  gleichfalls  passagerer 
Natur  sind.  Nach  weiteren  9  Wochen,  während  welcher  die  Sprach- 
störung oft  recht  intensiv  ist,  wird  der  Kranke  wieder  in  die  Klinik 
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gebracht,  weil  er  bei  der  Arbeit  plötzlich  bewasstlos  zasammenge- 
brochen  war.  Bei  der  Untersnchnog  stellt  sich  ein  Erinnernngsdefect 
fttr  Alles,  was  während  des  Anfalles  bis  zar  Aufnahme  in  die  Klinik 
geschehen  ist,  heraas,  die  Sprache  ist  lallend,  ganz  unverständlich, 
die  rechte  Pupille  yorttbergehend  weiter  als  die  linke;  die  Aphasie 
schwindet  ebenso  wie  das  Schwanken  und  Taumeln  im  Gange  bald 
nach  der  Aufnahme.  Nach  wenigen  Tagen  gebessert  entlassen,  stellt 
sich  Pat.  V«  J&hr  später  wegen  einer  langsam  entstandenen  links- 
seitigen Ptosis  wieder  vor;  es  bestehen  die  Symptome  einer  completen 
Paralyse  des  linken  N.  oculomotorius  (mit  reflectorischer  Starre  und 
Mydriasis).  Auch  diese  Lähmung  ist  nur  vortibergehend  und  bildet 
sich  in  wenigen  Wochen  spontan  erheblich  zurück ;  dafür  entwickeln 
sich  frische  motorische  und  sensible  Störungen  im  Bereiche  der  oberen 
Extremitäten,  besonders  im  Hautmuskelgebiet  des  N.  ulnaris  dexter. 
—  Angesichts  einer  solchen  Fülle  von  nervösen  Erscheinungen  be- 
darf es,  wie  schon  oben  betont,  nicht  erst  des  anamnestischen  Zu- 
geständnisses, um  in  den  ätiologischen  Beziehungen  des  Falles  klar 
zu  sehen.  Der  passagere  Charakter,  das  sprungweise  Auftreten  der 
verschiedenen  Hirnnervenlähmungen,  die  ganz  typischen  apoplektischen 
Insulte  mit  den  bald  vrieder  verschwindenden  Sprach-  und  Bewusst- 
seinsstörungen,  die  während  dieser  Periode  hervortretende  Abnahme 
des  Oedächtnisses  u.  s.  w.  sind  so  charakteristisch  für  die  Syphilis 
des  Nervensystems,  dass  man  bei  dem  heutigen  Stand  unserer  Kennt- 
nisse von  diesen  Erkrankungen  ohne  Weiteres  die  bestimmte  Diagnose 
zu  stellen  vermag.  Es  giebt  keine  Erkrankung  des  Nervensystems,  die 
in  ihrem  Verlauf,  in  ihrem  Auftreten  so  vielgestaltig  ist,  bei  welcher 
peripherische  und  centrale,  cerebrale  und  spinale  Symptome  in  so 
bunter  Folge  und  solchem  Durcheinander  beobachtet  werden,  bei 
welcher  sich  ein  so  rasches  Kommen  und  Gehen  der  Erscheinungen 
nachweisen  lässt,  wie  bei  der  Syphilis!  —  So  wichtig  jedoch  die 
Syphilis  auch  als  die  eigentliche  Ursache  der  krankhaften  Processe 
hier  ist,  so  soll  doch  damit  keineswegs  gesagt  sein,  dass  das  oben 
erwähnte  schwere  Schädeltrauma  für  den  Verlauf  und  die  Schwere 
der  Erscheinungen  bedeutungslos  gewesen  ist;  im  Gegentheil  ist  es 
als  durch  die  Erfahrung  erwiesen  anzusehen,  dass  zufällige  Schäd- 
lichkeiten der  verschiedensten  Art  im  Stande  sind,  schlummernde 
Krankheitsprocesse  zu  wecken  oder  schleichende  Veränderungen  in 
ein  acutes  Stadium  überzuführen.  Speciell  solche  Beobachtungen, 
welche  den  deletären  Einfluss  von  Traumen  auf  syphilitisch  inficirte 
Individuen  bestätigen,  sind  ausserordentlich  häufig;  so  hört  man  in 
einschlägigen  Fällen  bei  der  Aufnahme  der  Anamnese  bald  von  einem 
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Starz  mit  dem  Pferde,  bald  von  aDgestrengten  Märschen,  ttbergro8sen 
Strapazen ,  schweren  Erkältungen  u.  s.  w.,  an  welche  sich  die  Be- 
schwerden unmittelbar  angeschlossen  haben  sollen.  Auch  geistige 
Uebermttdung,  psychische  Alterationen  spielen  in  dieser  Beziehong 
zweifellos  oft  eine  grosse  Rolle.  Der  Zusammenhang  zwischen  der- 
artig zufällig  einwirkenden  Schädlichkeiten  und  den  späteren  Störungen 
wird  dann  als  ein  sehr  enger  erscheinen,  wenn  die  ersten  Krankheits- 
erscheinungen an  dem  z.  B.  von  einem  Trauma  getroffenen  Körper- 
theil  auftreten.  Wenn  es  auch  in  dem  vorliegenden  Falle  nahe  genug 
liegt,  ein  ähnliches  Verhalten  zu  vermuthen,  so  wird  es  doch  Nieman- 
dem einfallen,  in  der  Schädelverletzung  etwa  die  directe  Ursache  f&r 
die  nach  einem  Intervall  von  8  Monaten  völligen  Wohlbefindens  auf- 
tretenden multiplen  Hirnnervenlähmungen  und  apoplektischen  Insulte 
zu  suchen !  Die  auf  Grund  der  klinischen  Erscheinungen  aufgestellte 
Behauptung,  dass  es  sich  hier  in  nuce  nur  um  postsyphilitische 
Störungen  handeln  kann,  erhält  durch  den  bei  der  Autopsie  er- 
hobenen Befund  und  die  weitere  histologische  Untersuchung  eine 
feste  Basis.  Abgesehen  von  dem  typischen  narbigen  Defect  im  wei- 
chen Gaumen,  den  strahligen  Narben  an  der  hinteren  Rachenwand, 
den  Narben  in  den  beiden  Tunicae  albugineae  testis,  sind  aasge- 
sprochene syphilitische  Gefässveränderungen  nachweisbar;  dieselben 
betreffen  vorwiegend  die  Intima  und  bestehen  meist  in  der  Neubil- 
dung eines  schwieligen,  gummösen  Gewebes,  welches  unter  Ver- 
engerung der  Gefässlichtung  zugleich  den  Boden  fttr  einige  interessante 
regressive  Metamorphosen:  fettige  Degeneration  mit  Cysten bildung 
und  Einlagerung  von  Fettsäurekrystallen,  Continuitätstrennungen  mit 
secundärer  Hämochromatose  der  Gefässmuscularis  u.  s.  f.  ergeben  hat 
Von  Interesse  und  einer  gewissen  differentiell- diagnostischen  Bedeu- 
tung ist  bezüglich  der  Gefässveränderungen  noch  die  Beobachtung, 
dass  zwischen  intensiv  erkrankten  Arterien  in  regelloser  Vertbeiiung 
ganz  normale  und  zartwandige  Zweige  vorhanden  sind;  weiterhin 
ist  auch  noch  auf  die  Gefässbahnen  besonders  hinzuweisen,  bei 
welchen  zwar  keine  Verdickung  ihrer  Wandschichten,  daftlr  aber  so 
erhebliche  Ernährungsstörungen  nachweisbar  sind,  dass  sie,  wie 
nekrotische  Gewebetheile,  die  Kernfärbung  nicht  annehmen.  —  Wenn 
es  somit  klinisch  und  anatomisch  sicher  bewiesen  ist,  dass  die  Sy- 
philis als  die  eigentliche  Ursache  der  nervösen  Erscheinungen  anzu- 
sehen ist,  das  Trauma  hingegen  nur  die  Bedeutung  eines  die  Er- 
krankung beschleunigenden  Momentes  besitzt,  so  ist  die  weitere  Frage 
zu  beantworten:  Wie  hat  man  sich  die  Wirkung  der  syphilitischen 
Noxe  vorzustellen?    Sind  die  verschiedenen  Symptome   insgesammt 
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durch  anatomisch  nachweisbare  Veränderungen  bedingt,  oder  bandelt 
es  sich  in  einzelnen  nur  um  functionelle  Störuogen?  Was  zunächst 
die  bald  rechts-  bald  linksseitig  auftretenden  Lähmungen  der  einzelnen 
Himnerven  anbetrifft,  so  kann  man  von  vornherein  Ernährungs- 
störungen, welche  die  zugehörigen  Kerne  in  der  MeduUa  oblongata 
oder  die  peripherischen  Bahnen  infolge  der  Verengerung  oder 
Verlegung  der  zuführenden  Blutgefässe  ausser  Dienst 
setzen,  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  ausschliessen ;  die  in  Frage 
kommenden  centralen  oder  peripherischen  nervösen  Abschnitte  liegen 
meist  so  weit  aus  einander,  dass  eine  einheitliche  Localisation  der 
Girculationsstörung  auszuschliessen  ist  und  dafür  eine  gleichzeitige 
Verlegung  mehrerer,  von  einander  mehr  oder  weniger  entfernter  6e- 
fässbahnen  angenommen  werden  müsste.  In  gewissem  Sinne  würde 
auch  die  zeitliche  Aufeinanderfolge  der  einzelnen  Lähmungen  gegen 
eine  circnlatorisch  bedingte  Schädigung  anzuführen  sein.  —  Von  her- 
vorragender Bedeutung  für  diese  Frage  ist  zweifellos  der  passagere 
Charakter  der  Lähmungen;  ein  so  rasches  Kommen  und  Gehen  der 
Bewegungsstörungen,  wie  es  in  den  Bahnen  des  beiderseitigen  N.  fa- 
cialis, des  linken  Oculomotorius  und  rechten  Trochlearis  aufgetreten 
ist,  beobachtet  man  gewöhnlich  nur  bei  den  durch  chemisch-toxische 
Substanzen  bedingten  Lähmungen,  wie  sie  am  häufigsten  nach  der 
Diphtherie  vorkommen  und  auch  experimentell  festgestellt  sind.  — 
Die  in  dieser  Richtung  erfolgte  Schädigung  der  Nervenapparate 
scheint  ferner  die  peripherischen  Abschnitte  häufiger  als  die  centralen 
zu  treffen  und  meist  derartig  zu  wirken,  dass  keine  oder  nur  geringe 
anatomische  Veränderungen  auftreten.  In  dem  vorliegenden  Fall  hat 
allerdings  das  normale  Verhalten  der  Himnerven  bei  der  Autopsie 
weniger  Beweiskraft,  weil  ein  Zeitraum  von  ca.  9  Jahren,  welcher 
zwischen  der  Lähmung  und  der  Autopsie  liegt,  natürlich  zur  Bege- 
neration  völlig  genügen  muss. 

Wie  schwer  auf  der  anderen  Seite  scheinbar  unter  den  gleichen 
Bedingungen  peripherisch  entstandene  Lähmungen  verlaufen  können, 
dafür  können  die  im  Bereiche  des  rechten  Plexus  brachialis  auf- 
tretenden sensiblen  und  motorischen  Störungen,  sowie  der  progressive 
Charakter  derselben  Zeugniss  ablegen.  Die  Beurtheilung  dieser 
Nervenläsion  ist  dadurch  etwas  erschwert,  dass  genauere  Angaben 
über  den  Beginn  und  Verlauf,  über  das  elektrische  Verhalten  der 
befallenen  Nerven-  und  Muskelgebiete  fehlen;  doch  kann  es  kaum 
zweifelhaft  sein,  dass  eine  primäre  degenerative  Nervenerkrankung 
besonders  im  Gebiet  des  rechten  N.  ulnaris  vorgelegen  hat,  welche 
im  Beginn  die  motorischen  und  sensiblen  Bahnen  gleichzeitig  (Parese 
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and  Hypästhesie)  geschädigt  hat.  Aas  dem  histologischen  Verhalten 
der  Nervenfasern  im  rechten  Ulnaris  geht  weiter  noch  mit  ziemlicher 
Sicherheit  hervor,  dass  die  peripherische  Erkrankung  noch  nicht  ab- 
gelaufen ist.  Was  die  Menge  der  degenerirten  Fasern  in  dem  Plexus 
und  den  distalen  Abschnitten  des  Medianus  und  Ulnaris  n.  s.  w.  an- 
betrifft, so  scheint  in  den  dem  Rückenmark  näherliegenden  Theilen 
des  Plexus  der  Faserschwund  ein  geringerer  zu  sein,  als  in  den 
peripherischen. 

Es  lässt  sich  an  dieser  Stelle  kaum  umgehen,  die  bekannte 
Streitfrage  tiber  die  entzündliche  oder  nicht  entztlndliche  Natur  dieser 
durch  chemische  Substanzen  hervorgerufenen  Nervenerkrankungen 
kurz  zu  berühren.  Die  Thatsache,  dass  echte  mit  Fieber  u.  s.  w.  ver- 
laufende Neuritiden  vorkommen,  in  ihrem  Verlauf  zu  druckscfamerz- 
haften  Anschwellungen  der  Nervenstämme  und  secundären  Muskel- 
degenerationen führen,  ist  allgemein  anerkannt;  nur  über  die  Häufig- 
keit der  „Neuritiden*'  überhaupt  gehen  die  Ansichten  noch  weit  aus 
einander.  Die  Mehrzahl  der  Autoren  beschreibt  unter  dem  Namen 
der  Neuritis  oder  Polyneuritis  degenerative,  nicht  entzündliehe  Vor- 
gänge, —  wohl  deshalb,  weil  der  Begriff  der  Entzündung  noch  nicht 
scharf  präcisirt  werden  kann.  Für  die  Erforschung  und  Aufklärung 
dieser  noch  dunklen  Verhältnisse  ist  es  vielleicht  aber  förderlicher, 
in  den  zahlreichen  Fällen  von  chemisch-toxischen  Nervenerkrankungen, 
ebenso  wie  bei  der  Bleilähmung  u.  s.  w.,  den  Vorgang  als  primären 
Zerfall  der  Nervenfasern  mit  secundärer  Wucherung  des  Endoneurium 
zu  benennen.  Gerade  in  dem  vorliegenden  Falle  ist  dieser  anato- 
mische Verlauf  mit  dem  primären  Nervenzerfall  und  der  reactiven 
Bindegewebswucherung  sehr  deutlich  an  eigenartigen  Bildungen  zu 
beobachten,  welche  im  N.  medianus  häufig  vorkommen  und  nach 
Form  und  Textur  zu  der  Gruppe  der  sogenannten  concentrischen 
Bindegewebskörper  zu  rechnen  sind.  Während  F.  Schnitze, 
Stadelmann,  Siemerling  und  Oppenheim,  Fttrstner  und 
Andere  die  Entstehung  dieser  aus  concentrisch  angeordneten  Binde- 
gewebslamellen  sich  aufbauenden  Gebilde  aus  Blutgefässen*)  beob- 
achtet haben,  hat  v.  Hippel^)  kürzlich  nachgewiesen,  dass  sie 
sich  auch  um  eine  central  gelegene  Nervenfaser  herum  entwickeln 
können.  Den  Hipperschen  Abbildungen  gleichen  die  concentrischen 
Bindegewebskörper  in  unserem  Fall  ziemlich  genau ;  von  besonderem 


*)  In  seiner  Arbeit  über  Poliomyelitis  anterior  chronica  erwähnt  M.  Nonne 
zwiebelschalenförmig  concentrisch  angeordnete  Gebilde  im  N.  radialis,  welche  noch 
am  meisten  obliterirten  (etwa  Lymph-)  Gef&ssen  ähneln. 
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Interesse  sind  die  einzelnen  Entwicklungsstufen  dieser  Eörperi  welche 
schon  früher  (S.  432  a.  f.)  ausführlich  beschrieben  sind. 

Die  klinisch  beobachteten  apoplektiformen  Insulte  schliessen  sich 
hier  am  besten  an,  weil  wir  über  sie  noch  genaue  Aufzeichnungen  be- 
sitzen. Anatomisch  finden  sich  in  beiden  Linsenkernen  alte  hämor- 
rhagische Cysten,  die  wohl  ohne  Frage  als  die  Grundlage  der  ver- 
schiedenen Anfälle  von  Bewusstlosigkeit,  Aphasie  u.  s.  w.  anzusprechen 
sind ;  wahrscheinlich  sind  sie  auf  primäre  Gefässerkrankungen,  infolge 
deren  sich  entweder  Bnpturen  mit  Gehirnblutungen  oder  wahrschein- 
licher Thrombosirung  und  Infarktbildungen  mit  secundärer  Einschmel- 
zung  und  Cystenbildung  entwickelt  haben,  zurückzufahren.  Ist  diese 
Annahme  richtig,  so  kann  die  vorliegende  Beobachtung  den  Beweis 
dafür  liefern,  dass  syphilitische  Gefässerkrankungen  trotz  ihres  pro- 
gressiven Charakters  Jahre  und  sogar  ein  Jahrzehnt  lang  bestehen 
können,  ohne  dass  cerebrospinale  Symptome  sich  sicher  constatiren 
lassen.  Vermuthlich  ist  auch  für  den  tödtlichen  Ausgang  der  relativ 
leichten  Pneumonie  einzig  und  allein  die  bestehende  diffuse  Gefäss- 
erkrankung  verantwortlich  zu  machen. 


Während  bisher  die  klinische  Beobachtung  und  die  besprochenen 
anatomischen  Veränderungen  sich  vielfach  ergänzt  haben,  treten  uns 
in  der  Hinterstrangsklerose  und  der  partiellen  Degeneration  der  grauen 
Vordersäulen  zwei  Affectionen  entgegen,  welche  ganz  besonders  nach 
dem  Befunde  im  Bereiche  des  rechten  Plexus  brachialis  nicht  zu 
vermuthen  gewesen  sind ;  denn  die  rechtsseitige  Muskelatrophie  (nach 
dem  Typus  der  Duchenne-Aran'schen)  kann  zwanglos  auf  die  dege- 
nerative Atrophie  des  M.  ulnaris  und  medianus,  das  Fehlen  des  rech- 
ten Triceps-Sebnenreflexes  auf  die  Plexusveränderungen  höher  oben 
bezogen  werden.  Es  ist a  priori  nicht  unwahrscheinlich,  dass  die  genaue 
Prüfung  der  Sensibilität,  des  elektrischen  Verhaltens  der  Nerven  und 
Muskeln,  welche  durch  den  deliranten  Zustand  des  Kranken  verhin- 
dert worden  ist,  für  die  Beurtheilung  der  Rückenmarksveränderungen 
diesen  oder  jenen  Fingerzeig  hätte  geben  können.  Leider  ist  auch 
die  anatomische  Untersuchung  bis  zu  einem  gewissen  Grade  lücken- 
haft, denn  es  fehlt  jede  Angabe  über  das  Verhalten  der  Nerven  der 
linken  oberen  Extremität.  Mit  gewissem  Hechte  kann  man  die 
Degeneration  der  Hinterstränge,  welche  sich  in  der  Hauptsache  auf 
die  Keilstränge  im  Cervicalmark  beschränkt,  zwei  verschiedenen 
Bückenmarkserkrankungen  zurechnen :  entweder  ist  es  eine  beginnende 
tabische  Affection  des  Cervicaltheiles,  oder  eine  sogenannte  secundäre 
aufsteigende  Degeneration  des  Rückenmarkes  im  Anschluss  an  Läsio- 
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nea  bestimmter  hinterer  Wurzeln,  wie  sie  neuerdings  von  Pfeifer'®), 
Sottas^O  U.A.  beschrieben  ist.  Für  die  letztere  Annahme  ist  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  die  grössere  Intensität  der  Veränderungen 
des  rechten  Keilstranges,  die  hochgradige  Degeneration  der  rechten 
8.  Cervicalwurzel ,  die  dem  entsprechende  peripherische  Erkrankung 
im  Gebiete  des  rechten  N.  ulnaris  zu  verwerthen ;  diese  Combination 
von  Veränderungen  lässt  gewiss  daran  denken,  dass  es  sich  hier  um 
eine  von  der  Peripherie  ausgehende  Degeneration,  welche  in  conti- 
nuirlichem  Zuge  centripetal  fortschreitend  die  Hinterstrangdegenera- 
tion herbeigeführt  hat,  handelt;  dafür  würde  auch  die  Locaiisation 
der  Hinterstrangsklerose  gewissermaassen  mitsprechen.  Doch  lassen 
sich  gegen  eine  solche  Auffassung  mehrere  zum  Theil  schwerwiegende 
Einwände  erheben:  erstens  gehört  es  zu  den  Seltenheiten,  dass 
eine  peripherische  Erkrankung  in  dieser  continuirlichen  Folge  auf 
das  Rückenmark  übergeht,  oder  es  sind  zum  mindesten  die  periphe- 
rischen Veränderungen  viel  hochgradiger  bis  zum  Centrum,  als  hier, 
wo  doch  nur  eine  partielle  Erkrankung  des  Plexus  vorhanden  ist. 
Ausserdem  ist  zu  betonen,  dass  bei  dem  ascendirenden  Verlaufe  das 
betreffende  Spinalganglion  noch  eine  schwer  übersteigbare  Grenze 
bildet,  wenn  man  nicht  annehmen  will,  dass  es  von  vornherein  von 
der  gleichen  Krankheitsursache  geschädigt  ist.  Zweitens  spricht  die 
doppelseitige  Erkrankung  der  Keilstränge  gegen  die  secundäre  Natur 
der  Degeneration,  denn  es  liegen  keine  Anzeichen  vor,  welche  fllr 
eine  linksseitige  peripherische  Erkrankung  zu  verwerthen  sind.  Von 
ausschlaggebender  Bedeutung  aber  ist  das  Verhalten  der  hinteren 
Wurzeln,  welche  nicht  nur  im  Bereiche  des  ganzen  Cervical- 
theiles  beiderseits  partiell  degenerirt  sind,  sondern  auch  in  der 
Ausdehnung  des  Dorsal-  und  Lumbaimarkes  geringe,  jedoch  zweifel- 
lose Veränderungen  darbieten.  Bei  dem  Fehlen  aller  und  jeder  Er- 
scheinungen, welche  zu  umschriebenen  Wurzelerkrankungen  ftthren, 
wie  Compressionen  durch  Tumoren,  entzündliche  Exsudate  u.  s.  w., 
bei  der  diffusen  Verbreitung  der  Wurzelerkrankung  kann  wohl  mit 
ziemlicher  Sicherheit  der  Schluss  gezogen  werden,  dass  es  sich  hier 
um  die  gleichen  Wurzelveränderungen  handelt,  welche  zum  klinischen 
und  anatomischen  Krankheitsbild  der  Tabes  gehören  und  offenbar 
zu  den  ersten  Veränderungen  der  „Hinterstrangsklerose'^  sensu  stric^ 
tiore  zählen.  Auf  Grund  dieser  Erwägungen  glaube  ich  mich  berech- 
tigt, die  vorliegende  Hinterstrangaffection  mit  Wahrscheinlichkeit 
als  eine  Tabes  cervicalis  incipiens  zu  bezeichnen.  —  Noch  compli- 
cirter  und  schwieriger  liegen  die  Verhältnisse  bezüglich  der  Beur- 
theilung  der  Ganglienzellen-  und  Nervenfaserdegeneration  im  Gebiet 
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der  grauen  Vordersäulen.  Von  Wichtigkeit  hierfür  sind  mehrere  ältere 
Beobachtungen!  Zunächst  haben  Dejerine  und  Nonne,  wie  schon 
in  den  einleitenden  Bemerkungen  erwähnt  ist,  nachgewiesen,  dass  bei 
den  peripherischen  „Neuritiden''  der  Tabiker  die  grauen  Vordersäu- 
len stets  intact  bleiben,  und  dass  die  atrophischen  Lähmungen  einzig 
und  allein  durch  die  peripherischen  Veränderungen  hervorgerufen 
werden  können.  Andererseits  haben  Charcot  und  Pierre t,  sowie 
Leyden  gefunden,  dass  bei  der  Tabes  auch  die  graue  Substanz, 
und  zwar  unter  dem  Bilde  der  Poliomyelitis  anterior  chronica  erkran- 
ken und  die  atrophische  Paralyse  erzeugen  kann.  Ueber  das  Verhal- 
ten der  peripherischen  Nerven  machen  die  letztgenannten  Autoren 
keine  ausreichenden  Angaben;  auch  das  Verhalten  der  vorderen  Wur- 
zeln ist  nicht  eingehend  genug  beschrieben.  Auffallend  ist  sowohl  in 
den  von  Charcot  und  Joffroy  als  Condoläon'^)  beschriebe- 
nen Fällen,  dass  die  Muskelatrophie  fast  rein  einseitig  aufgetreten 
ist;  Charcot  beobachtet  die  rechte  obere  und  untere  Extremität, 
Condol^on  die  linke  Hand  als  den  Sitz  der  Atrophie.  Dem  klini- 
schen Bilde  nach  bildet  der  vorliegende  Fall  ein  passendes  Pendant 
zu  den  eben  genannten  Fällen,  doch  reiht  ihn  der  anatomische  Nach- 
weis einer  doppelseitigen  Vordersäulenerkrankung  eher  dem  von  Ley- 
den beschriebenen  an  und  liefert  mit  diesem  den  Beweis,  dass  bei 
der  Tabes  gelegentlich  auch  spinale  Muskelatrophie  als  seltenes  Sym- 
ptom vorkommt.  Ueber  die  secundäre  oder  primäre  Natur  der  Ver- 
änderungen  der  grauen  Substanz  würde  man  bis  vor  Kurzem  ohne 
Weiteres  ein  Urtheil  haben  fällen  können,  wenn  nicht  das  Waller'sche 
Gesetz  durch  neuere  Untersuchungen  von  Darkschewitsch  und 
Tichonow^^)  wieder  eine  Einschränkung  erfahren  hätte.  Diese  bei- 
den Autoren  berichten  nämlich  über  an  Thieren  sowie  an  Mensehen 
beobachtete  secundäre  Atrophien  der  motorischen  Kerne  nach  primärer 
Degeneration  der  motorischen  Nerven.  Wenn  diese  Untersuchungen 
sich  als  richtig  erweisen,  so  erfährt  natürlich  auch  die  Auffassung  der 
vorliegenden  Degenerationsprocesse  in  den  grauen  Vordersäulen  eine 
Verschiebung,  zumal  das  Verhalten  der  Nerven  der  linken  oberen 
Extremitäten  nicht  untersucht  worden  ist.  Immerhin  scheint  es,  die 
Vielseitigkeit  der  genannten  Beobachtungen  zugegeben,  als  ob  in  dieser 
Frage  noch  eine  Anzahl  von  unbekannten  Factoren  mitspielte ,  denn 
wie  wäre  es  sonst  verständlich,  dass  die  graue  Substanz  bei  Erkran- 
kung der  motorischen  Nerven  bisher  übereinstimmend  normal  und 
intact  befunden  worden  ist!  —  Für  das  primäre  Auftreten  der  grauen 
Vordersäulenerkraukurg  kann  in  unserem  Falle  übrigens  noch  eine 
anders  localisirte,  zweifellos  primäre  Erkrankung  grauer  Substanz 
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verwertbet  werden,  das  ist  die  Degeneration  der  ventralen  Oliven- 
hälfte. Oder  sollte,  wenn  die  graue  Substanz  in  der  benachbarten 
MeduUa  oblongata  primär  erkrankt,  die  Möglichkeit  einer  solchen  Er- 
krankung für  die  graue  Substanz  des  Rückenmarkes  nicht  bestehen? 
Die  Olivendegeneration  darf  vielleicht  als  ein  Analogen  zu  den  von 
Oppenheim  beobachteten  Eernatrophien  bezeichnet  werden ;  keines- 
falls ist  sie  auf  eine  peripherische,  d.  h.  an  dieser  Stelle  eerebellare 
Affection  zurückzuführen,  denn,  wie  schon  erwähnt,  sind  weder  im  Klein- 
hirn noch  in  den  Eleinhirntheilen  irgend  welche  Verändernngen  ge- 
funden worden.  Auch  Gefässerkranknngen  können  nach  der  histo- 
logischen Untersuchung  nicht  als  die  Ursache  der  Erkrankung  der 
Ganglienzellen  und  Nervenfasern  bezeichnet  werden,  sondern  es  wird 
auch  hier  wiederum  per  exclusionem  die  Wirkung  einer  chemisch- 
toxischen Substanz  nahegelegt. 

Für  die  Lehre  von  den  postsyphilitischen  Erkrankungen  des  ge- 
sammten  Nervensystems  bietet  der  eben  beschriebene  Fall  ein  geradezu 
klassisches  Paradigma,  welches  in  klinischer  wie  anatomischer  Be- 
ziehung die  Eigenart  dieser  Krankheitsgruppe  in  vollkommenster  Weise 
wiedergiebt  und  die  Wahrheit  des  zwar  trivialen  Satzes,  dass  bei  der 
Syphilis  Alles,  d.  h.  alle  möglichen  Erscheinungen,  vorkommen  können, 
ausser  Zweifel  stellt.  Die  klinischen  Symptome  der  peripherischen 
Lähmungen,  der  apoplektiformen  Insulte  mit  Sprach-  und  Bewusst- 
seinsstörungen ,  der  den  Typus  der  spinalen  Amyotrophie  wieder- 
holenden atrophischen  Lähmung  der  rechten  Hand  zusammen  mit 
den  anatomischen  Veränderungen  der  Hinterstrangsklerose,  der  parti- 
ellen Degeneration  der  grauen  Vordersäulen,  der  Oliven  sowie  des 
rechtsseitigen  Plexus  brachialis,  der  Bückenmarkswurzeln  u.  s.  w.  geben 
in  dem  Rahmen  eines  einzigen  Krankheitsfalles  ein  selten  vollkom- 
menes Bild  von  der  Syphilis  des  Nervensystems.  Zum  Schlüsse  demon- 
striren  die  manifesten  syphilitischen  Processe  im  Bereiche  des  Gefäss- 
systems  aufs  Neue,  dass  Tabes  und  Syphilis  auch  anatomisch  sich 
häufig  gleichzeitig  beobachten  lassen. 
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ErklBrang  der  Tafeln  Till,  IX,  Flg.  1-11. 

Fig.  1—5.    Hinterstrangsklerose  in  der  Höhe  der  II.,  III.,  IV.,  VH.  und 
VIII.  Gervicalwnrzel,  mit  Faserausfall  in  den  Vorderstr&ngen ,   besonders  in  der 
Höhe  der  IV.,  VII.  nnd  VIII.  Wurzel;  die  Affection  der  Hinterstrftnge  ist  rechts 
ntensiver  als  links. 

Fig«  69  7«  89  9.    Muskelspindeln  im  Quer-  und  Lingsschnitt  aus  dem  atro« 
phischen  Hypothenar  der  rechten  Hand;  anscheinend  frei  von  Veränderungen. 
a  Scheide  der  Muskelspiudeln.    ö  Muskelfasern,    c  OeßUse. 

Fig.  10«    Kleinstes  selbständiges  Nervenbündel  des  rechten  Medianus. 
a  Nervenfasern,    b  Endoneurium  hyalin  degenerirt    c  Perineurium. 

Flg.  11.    Goncentrische  Bindegewebswucherung  mit  secund&rer  hyaliner  De- 
generation um  Nervenfasern;  aus  dem  N.  medanus  dexter. 

a  Nervenfaser,     b  Axencylinder.      c  fiindegewebslamellen  in  hyaliner 
Degeneration. 
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Zur  Akroparästhesie.  0 

Von 

Dr.  H.  Friedmann, 

Nerrenarit  in  Mannheim. 

Unter  obigem  von  Fr.  Schnitze^)  recht  passend  gewählten 
Namen  haben  bekanntlieh  dieser  Antor  und  gleichzeitig  La qn er')  ein 
häufiges  und  dem  praktischen  Arzte  vertrautes,  aber  bislang  in  den 
Lehrbüchern  der  Neurologie  unerörtertes  Leiden  beschriebeni  genauer 
umgrenzt  und  zugleich  damit  eine  Art  Wiederentdeckung  vollzogen, 
nachdem  zuvor  seit  einem  Decennium  eine  nicht  geringe  Zahl  von 
Fachgenossen 4)  ohne  rechten  Erfolg  versucht  hatten,  die  Aufmerk- 
samkeit darauf  zu  lenken.  Aus  Gründen,  die  theils  in  der  Natur  der 
Sache  ^  zum  Theil  aber  auch  in  der  nun  einmal  vorhandenen  mehr 
anatomischen  Richtung  der  neurologischen  Forschung  liegen,  dürfte 
ein  derartiges  Schicksal  im  Allgemeinen  wesentlich  nur  fnnctionellen 
oder  doch  diesen  nahestehenden  Erkrankungen  des  Nervensystems 
widerfahren;  ausserdem  ist  freilich  auch  sonst  unsere  Wissenschaft 
erst  allmählich  von  den  centralen  Sitzen,  die  zunächst  am  meisten 
Interesse  boten,  zu  den  peripherischen  Nerven  herabgestiegen.  Aber 
hier  unter  einfocheren  Verhältnissen  scheinen  wir  doch  gerade  bei  den 
Neurosen  die  verhältnissmässig  besten  Aussichten  zu  haben,  ttber  ihre 
Grundlagen  ins  Klare  zu  kommen,  eine  Voraussetzung,  die  vorerst 
durch  den  zufälligen  Umstand  theilweise  negirt  wird,  dass  unsere 

1)  Vortrag,  gehalten  auf  der  XVIII.  Versammlung  südwestdeutscher  Neuro- 
logen und  Irren&rzte  zu  Baden-Baden. 

2)  Ueber  Akroparästhesie.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Ner?enheilkande.lS93.  ni.Bd. 
S.  300. 

3)  Ueber  eine  besondere  Form  von  Parästhesie  der  Extremitäten.  Neurolog- 
Centralbl.  1893.  Nr.  6. 

4)  Nothnagel,  Putnam,  Ormerod,  Bernhardt,  Saundby,  Berger 
u.  A.  Ihre  Arbeiten  sind  sämmtlich  von  Schnitze  citirt  und  gründlich  bespro- 
chen, so  dass  ich,  ohne  Neues  hinzufügen  zu  können,  nicht  darauf  zurl^ckzakommen 
brauche. 
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technischen  Hülfsmittel  uns  zur  Zeit  die  feineren  und  feinsten  Ver- 
änderungen doch  weit  eher  an  den  Ganglienzellen  kenntlich  machen 
lassen,  als  an  den  Nervenfasern,  bei  deren  Axencylindem  wir  über- 
haupt erst  streben  müssen,  sie  hinreichend  deutlich  zu  färben. 

In  der  That  sind  es  in  erster  Linie  praktische  Rücksichten,  welche 
es  entschuldigen  mögen,  wenn  ich  in  Nachfolgendem  eine  Nachlese 
zu  den  klaren  Arbeiten  der  vorgenannten  Autoren  auf  klinischem  6e* 
biete  liefere.  Die  fraglichen  Zustände  sind  mir  bereits  seit  Jahren 
häufig  in  meiner  ärztlichen  Praxis  aufgestossen,  so  dass  ich,  die  passa- 
geren  Fälle  abgerechnet,  mehrere  Dutzend  derselben  gesehen  habe; 
ich  habe  wiederholt  lange  dauernde  Behandlungen  auf  dringenden 
Wunsch  der  Patienten  vorgenommen  und  mir,  da  jede  Auskunft  in 
den  Lehrbüchern  fehlte,  schon  vor  einiger  Zeit  eigene  Ansichten  über 
die  Natur  des  Leidens  gebildet,  die  im  Allgemeinen  nicht  allzu  er- 
heblich von  denjenigen  der  genannten  Autoren  abweichen  dürften. 

Zunächst  scheint  mir  in  der  Hauptsache  zweifellos,  dass  die  Akro* 
parästhesien  als  selbständiges  und  völlig  isolirtes  Leiden  auftreten, 
ebenso  selbständig  wie  etwa  die  Neuralgien.  Die  zweite  Frage  be- 
züglich der  nosologischen  Stellung  ist  dann  die,  ob  und  wie  weit  die 
Zustände  einem  eiuheitlichen  gleichartigen  Typus  zngehören,  also 
immer  die  gleiche  oder  aber  verschiedenartige  Grundlage  besitzen, 
und  die  dritte,  in  welchem  Verhältniss  sie  zu  verwandten  Affectionen 
peripherer  Nerven,  z.  B.  den  vasomotorischen  und  trophischen  Neu- 
rosen, den  Neuralgien  und  der  Neuritis  u.  s.  w.,  stehen.  So  vorsieh» 
tig  L aquer  und  namentlich  Schnitze  auch  sich  bezüglich  der  eigent* 
liehen  Grundlage,  Letzterer  sogar  bezüglich  der  Localisation  der  Er- 
krankung ausgesprochen  haben,  so  präcis  lauten  ihre  Angaben  über 
die  erste  und  letzte  der  genannten  drei  Fragen:  Parästhesien,  die  be** 
sonders  an  die  Eörperenden,  die  Finger  und  Zehen  verlegt  werden, 
waren  schon  bisher  als  überaus  häufige  Symptome  allgemein  be- 
kannt, und  zwar  einmal  bei  organischen  Rttckenmarksaflfectionen, 
speciell  der  Tabes;  sie  sind  namentlich  berüchtigt  und  von  einer 
schwindelhaften  Industrie  reichlich  ausgebeutet  als  „Vorboten  von 
Schlaganfällen'',  bei  Neurasthenie,  Spinalirritation  und  dergleichen 
functionellen  Allgemeinneurosen  kommen  sie  nicht  selten  zur  Beobach- 
tung, und  auf  der  anderen  Seite  sieht  man  sie  ebenso  häufig  bei  leichte- 
rer Neuritis,  Neuralgie  u.  s.  w.  Von  allen  derartigen  Grundzuständen 
unabhängig  aber  erscheinen  sie  auch  als  Leiden  für  sich,  das  auch 
nach  jahrelangem  Bestände  ohne  Veränderung  oder  Fortentwicklung 
sich  gleich  bleibt  und  als  ziemlich  einziges  Symptom  eben  ein  Geftlhl 
von  Prickeln,  Eingeschlafen-  und  Taubsein  an  den  genannten  Stellen 

29* 
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aufweist;  die  Empfindungen  können  auch  etwas  intensiver  werden, 
dem  Geschwollensein  ähnlich,  leichte  Hyperästhesie  oder  Anästhe- 
sie und  motorische  Ungeschicklichkeit  kann  sich  damit  verbinden, 
aber — und  das  ist  die  wesentlichste  Feststellung  gegenttber  einigen  frühe- 
ren Autoren  —  bei  dem  eigentlichen  Typus  fehlt  jede  deutliche  Hantver- 
färbung oder  sonstige  objective  Veränderung  der  Glieder,  Schmerz- 
haftigkeit  bei  Druck  auf  die  Nervenstämme,  elektrische  Abnormität, 
Verminderung  der  groben  Kraft:  kurz,  es  besteht  ausser  der  Par- 
ästhesie  keine  wesentliche  Abnormität.  Die  Beschwerden  verschlimmem 
sich  gern  in  der  Nacht,  sind  im  Uebrigen  sehr  hartnäckig;  als  Ur- 
sache hat  L aquer  namentlich  auf  harte  Arbeit  bei  etwas  älteren 
Frauen,  Schnitze  besonders  auf  stärkeren  Kälteeinfluss  hingewiesen. 

An  sich  ist  nun  die  Affection,  deren  eigentliche  Natur,  wie  gesagt, 
vorerst  unentschieden  blieb,  keine  schwere,  aber  so  sehr  sich  manche 
Personen,  ähnlich  wie  an  das  allem  Anschein  nach  genetisch  öfter 
verwandte  nervöse  Ohrensausen,  daran  gewöhnen  können,  so  lästig 
und  unerträglich,  den  Lebensgenuss  geradezu  verbitternd  erscheint 
sie  doch  einigen  Anderen;  ganz  besonders  bedeutungsvoll  ist  aber 
das  diagnostische  Moment,  da  man  sich  bisher  gewöhnt  hatte,  im 
Allgemeinen  aus  hartnäckigen  Partlsthesien  auf  ein  bestehendes  orga- 
nisches oder  functionelles  Grund-  oder  Allgemeinleiden  zu  schliessen; 
doch  ist  anzunehmen,  dass  schon  bisher  keinem  erfahrenen  Arzte  die 
Harmlosigkeit  der  Erscheinung  in  vielen  Fällen  verborgen  geblieben 
war.  Der  eigentliche  Beweis  fUr  die  nosologische  Sonderstellung 
der  letzteren  wird  naturgemäss  vorerst  nur  durch  die  klinische  Beo- 
bachtung geliefert,  und  es  sind  namentlich  solche  Fälle  überzeugend, 
wie  ich  deren  genau  ein  halbes  Dutzend  gesehen  habe,  wo  die  Störung, 
ohne  sich  in  ihrem  Wesen  zu  verändern,  die  ansehnliche  Zeit  von 
drei  Jahren  überschritten  hat.  Im  Uebrigen  leuchtet  femer  die  Eigen- 
art des  Leidens  auch  aus  den  allerdings  nicht  sehr  häufigen  Beobach- 
tungen hervor,  wo  gleichzeitig  sämmtliche  Finger  und  Zehen  beider 
Körperseiten  sich  afficirt  zeigen,  eine  Verbreitung,  die  man  bei  secun- 
därem  symptomatischen  Auftreten  der  Parästhesien  nur  ausnahmsweise 
treffen  wird. 

So  werthvoU  und  wichtig  nun  allein  schon  die  Statuirung  dieser 
neuen  Krankheitsform  ist,  so  scheint  unserem  diagnostischen  und  thera- 
peutischen Bedürfniss  doch  erst  Genüge  gethan,  wenn  wir  dieselbe 
genauer  in  ihrem  Verlauf  und  ihren  Abarten  kennen  lernen,  die  bis- 
her noch  nicht  des  Näheren  geschildert  wurden;  es  sind  femer  wei- 
tere Nachrichten  über  Aetiologie  und  Pathogenese  wichtig,  deren 
Bedeutung  ja  auch   in  theoretischer  Hinsicht  im   gleichen  Maasse 
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wächst,  als  die  Wahrscheinlicbkeit,  Anfschlass  darch  Sectionsmaterial 
m  erhalteo,  zurücktritt.  Erfahrnngen  alltäglicher  Art  weisen  bereits 
darauf  hin,  dass  Parästhesien  der  in  Kede  stehenden  Natur  durch 
besonders  leichte  und  mannigfache  Beizzustände  hervorgerufen  wer- 
den können:  so  bewirkt  sie  jeder  elektrische  Beiz  eines  peripheren 
Nerven,  und  wir  sehen  dabei,  dass  die  sensible  Beaction  noch  früher 
eintritt  bei  geringerer  Stromstärke,  als  die  motorische  Minimalzuckung; 
sie  entstehen  bei  massigem  Eälteeinfluss,  z.  B.  wenn  derUlnaris  am 
Ellbogen  durch  Eintauchen  des  letzteren  in  kaltes  Wasser  erregt  wird, 
bei  Apoplexien  und  zahlreichen  anderen  organischen  Krankheiten  sind 
solche  Sensationen  in  der  That  zwar  nicht  sowohl  „die  Vorboten'', 
aber  doch  die  e  r  s  t  e  n  Aeusserungen  des  sich  entwickelnden  Leidens ; 
durch  zufälligen  Druck  auf  die  Nerven  hat  sie  schon  jeder  Mensch 
des  Oefteren  selbst  provocirt  und  an  sich  erfahren  und  dergl.  mehr. 
Die  Annahme  scheint  also  berechtigt,  dass  auch  bei  selbständigem 
und  isolirtem  Auftreten  des  Leidens  durch  Störungen  im  Organismus 
verschiedene  Modalitäten  der  Pathogenese  und  Grundlage  existiren 
mögen. 

Was  nun  zunächst  den  klinischen  Verlauf  anlangt,  so  lehren 
mich  meine  Beobachtungen  drei  im  Allgemeinen  sogar  auffallend 
deutlich  sich  von  einander  scheidende  Formen  desselben  aufzustellen: 
einen  passageren  und  intermittirenden,  einen  acuten  und 
subacuten  und  endlich  einen  chronischen.  Dabei  existirt  aber 
keine  tiefere  Differenz  weder  bezüglich  der  Natur  der  Ursachen,  noch 
hinsichtlich  des  Charakters  und  der  Intensität  der  Störung,  nament- 
lich liegen  die  später  zu  besprechenden  Momente  der  Anämie,  der 
rheumatischen  Disposition  und  des  Kälteeinflusses  hier  wie  dort  mit 
Vorliebe  zu  Grunde,  bei  kurzer  wie  bei  sich  lange  hinausziehender 
Dauer  wird  neben  der  einfachen  prickelnden  Parästhesie  auch  die 
etwas  schmerzhafte  lästigere  Form  mit  leichter  objectiver  Sensibili- 
tätsstörung wahrgenommen.  Zweifellos  am  häufigsten  kommt  die 
flüchtige  Form  vor,  in  ihrer  Art  etwa  zu  vergleichen  mit  dem 
Flimmerscotom  am  Auge;  man  erfährt  freilich  von  ihr  nur,  wenn 
man,  wie  ich  das  thue,  gewöhnlich  nach  der  Erscheinung  fragt,  weil 
nur  besonders  ängstliche  Personen  allein  deshalb  den  Arzt  consulti- 
ren.  In  diesen  Fällen  zeigt  sich  die  Parästhesie  beinahe  stets  be- 
schränkt auf  die  Finger  oder  Zehen  einer  Extremität,  von  der  Dauer 
einiger  Minuten  bis  zu  wenigen  Stunden,  kommt  dann  in  den  näch- 
sten Tagen  und  Wochen  manchmal  mehr  gelegentlich,  andere  Male 
doch  wiederholt  wieder,  um  meist  fernerhin  auf  lange  Zeit  zu  ver- 
schwinden und  sich  bei  Anlass  schlechterer  allgemeiner  Körperver- 
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fassung,  bei  Fraaen  besonders  gern  mit  den  Menses ,  von  Neaem 
einzufinden.  Die  pathologische  Bedentung  des  Phänomens  ist  gering, 
nnd  es  verdient  keine  eingehendere  Schilderung;  verglichen  kann  es 
werden  ausser  mit  dem  Flimmerscotom  auch  mit  vorübergehendem 
Wadenkrampf  nnd  leichteren  clonischen  Zuckungen,  die  bei  manchen 
Menschen  bald  da,  bald  dort  nicht  selten  sich  zeigen;  es  sei  aber 
doch  bemerkt,  dass  die  fragliche  Parästhesie  weit  häufiger  sich  er- 
giebt,  als  die  letztgenannten  motorischen  Irregularitäten;  jedenfalls 
ersieht  man,  wie  geringe  und  flüchtige  „Betriebsstörungen''  im  Orga- 
nismus das  Symptom  an  den  sensiblen  Nerven  erzeugen  nnd  von 
ihnen  als  den  feinsten  Wächtern  dafttr  angezeigt  werden. 

Aber  auch  die  acute  Form,  welcher  die  Patienten  meist  nicht 
mehr  gleichgültig  gegenüberstehen,  ist  doch  noch  in  der  Praxis  die 
häufigste,  und  bei  Fällen,  die  frisch  in  unsere  Behandlung  treten,  ist 
daher  im  Allgemeinen  die  Prognose  des  Leidens  als  eine  eher 
günstige  zu  bezeichnen.  Es  findet  sich  hier  freilich  ein  etwas  merk- 
würdiges Verhalten,  insofern  als  die  Mittelformen  spärlich  sind  und 
durchschnittlich  die  Zustände  entweder  wenige  Tage  oder  Wochen 
oder  umgekehrt  viele  Monate  und  selbst  Jahre  andauern.  Sind  auch, 
wie  gesagt,  die  letzteren  die  selteneren,  so  erscheinen  sie  doch  immer 
noch  häufig  genug,  um  uns  Gelegenheit  zur  Verwunderung  zu  geben, 
dass  ein  scheinbar  so  einfaches  und  leichtes  Leiden  einen  so  überaus 
hartnäckigen  Charakter  entfaltet.  Im  Uebrigen  tritt  freilich  das 
Symptom  noch  weniger  als  der  neuralgische  Schmerz  in  wirklicher 
Permanenz  auf,  lässt  häufig  viele  Stunden  während  des  Tages  er- 
heblich oder  gänzlich  nach,  zeigt  aber  auch  nach  meiner  Beobachtung 
in  weit  mehr  als  der  Hälfte  aller  Fälle  grosse  Neigung,  im  Anfang 
der  Nacht  oder  Morgens  beim  Erwachen  sich  zu  verschlimmem.  Diese 
fiemissionen  nnd  Exacerbationen  sind  in  den  frischen  leichten  Fällen 
noch  mehr  ausgesprochen,  einzelne  chronische,  wie  der  nachher  an- 
zuführende, waren  von  einer  unerbittlichen  Eintönigkeit  und  Perma- 
nenz, wie  man  sie  vielleicht  nur  noch  hie  und  da  beim  nervösen 
Ohrensausen  erlebt. 

Bei  den  kurzdauernden  Fällen  sind  Recidive  zwar  nicht  selten, 
doch  sind  in  der  Mehrzahl  meiner  Beobachtungen  die  Parästhesien 
nicht  oder  nur  nach  langem  Zwischenräume  wiedergekehrt;  dagegen 
existirt  eine  chronische  Abart,  wo  die  Anfälle  mit  oft  monate- 
langen Pausen  immer  wieder  von  Neuem  nun  bereits  seit  Jahren  sich 
einstellen  und  aufflackern,  so  dass  man  zweifeln  könnte,  ob  man  von 
Remissionen  oder  von  recidivirendem  Verlaufe  reden  solle;  im  All- 
gemeinen  schienen   mir  auch   hier  für  die  Wiederkehr  allgemeine 
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Körperverhältnisse,  gesteigerte  aufreibende  Thätigkeit,  Ernährangs- 
BtöruDg  nnd  Aehnliches  maassgebend  und  gerade  die  letzterwähnte 
Verlaufsweise  nicht  ohne  Bedeutung  ftlr  die  Auffassung  des  Leidens 
überhaupt  zu  sein.  Im  Uebrigen  trifft  man  bekanntlich  ähnliche 
launische  Verlanfsverhältnisse  auch  bei  vielen  Muskelrheumatismen, 
Ischiasfällen  u.  dergl. 

Während  eine  vollständige  Wiedergabe  der  Beobachtungen  als 
Beweis  ftlr  die  Existenz  der  Krankheitsform,  nachdem  Schnitze 
bereits  eine  solche  geliefert  hat,  überflüssig  und  ermüdend  wäre,  ist 
es  vielleicht  nicht  zwecklos,  hier  und  weiterhin  einige  casuistische 
Beispiele  anzuführen.  Zur  acuten  und  subacuten  Form  gehören  zu- 
nächst folgende  drei  Fälle: 

1.  Fall.  Anna  Z.,  13V2  Jahre  alt.  Bereits  menstrnirt,  frische  Farbe, 
stets  gesund  und  lebhaft,  leidet  zur  Zeit  nur  an  leichtem  Recidiv  adenoider 
Rachenwuchernngen ;  sonst  in  neuerer  Zeit  nicht  in  ärztlicher  Behandlung, 
nicht  nervös  nnd  nicht  hysterisch.  Seit  Mitte  Januar,  d.  h.  etwa  3  Wo- 
chen, tritt,  nachdem  ihr  früher  nie  etwas  Aehnliches  widerfahren  war, 
sehr  häufig  am  Tage  auf  die  Dauer  einer  halben  bis  ganzen  Stunde  und 
beinahe  anhaltend  in  der  Nacht  ein  sehr  lästiges  Gefühl  von  Eingeschlafen- 
und  Taubsein  in  sammtlichen  Fingern  nnd  Zehen  ein,  von  letzteren  nicht 
selten  bis  in  die  Kniee  heraufreichend;  ein  einziges  Mal  fühlte  vorüber- 
gehend die  ganze  linke  Körperseite,  auf  der  sie  lag,  die  taube  kribbelnde 
Empfindung.  Häufig  wird  dadurch  die  Nachtruhe  erheblich  gestört.  Stets 
starkes  Bedürfniss  nach  warmer  Umhüllung  der  Hände  bei  der  herrschen- 
den Kälte.  Aeusserlich  an  den  Fingern  nnd  Zehen  nichts  Besonderes  zu 
sehen,  die  Sensibilität  und  Bewegungen  sicher  und  gut,  keine  Druckpunkte 
an  den  Nerveustämmen ,  keine  Ailgemeinbeschwerden.  Nach  weiteren 
14  Tagen  ohne  besondere  Behandlung  verschwinden  die  Sensationen  von 
selbst  und  sind  bis  heute,  nach  5  Monaten,  nicht  wiedergekehrt. 

2.  Vall.  Gustav  R.,  Oelmfllier,  23  Jahre  alt.  Gesunder  kräftiger 
Arbeiter,  dem  bisher  nie  körperlich  etwas  Nennenswerthes  gefehlt  hat, 
der  aber  seit  einigen  Jahren  in  einer  Oelfabrik  thätig  ist,  wo  er,  besonders 
in  letzter  Zeit,  häufig  in  bald  kalte,  bald  ziemlich  heisse  Flüssigkeit  im 
Wechsel  zu  greifen  hat.  Nachdem  er  noch  nie  etwas  Aehnliches  bemerkt 
hat,  bekommt  er  plötzlich  am  26.  Januar  d.  J.  das  Gefühl,  als  ob  beide 
Hände  geschwollen  wären,  er  fühlt  dieselben  steif,  die  Gelenkigkeit  und 
Geschicklichkeit  geht  ihnen  ab;  besonders  wenn  er  die  Hände  herabhängen 
lässt,  verspürt  er  darin  ein  Zucken  nnd  Brennen,  wie  wenn  sie  einge- 
schlafen wären,  an  der  rechten  Hand  nur  an  den  drei  Fingern  der  Dau- 
menseite,  an  der  linken  Hand  an  sammtlichen,  und  zwar  so  lästig,  dass 
er  die  Arbeit  aussetzen  muss.  —  Weder  eine  besondere  Verfärbung,  noch 
Schwellung  oder  Frostbeulen  lassen  sich  an  den  derben  schwieligen  Hän- 
den erkennen,  die  Sensibilität,  namentlich  gegen  warme  Gegenstände,  er- 
scheint beiderseits  am  Handrücken  in  der  Ausdehnung  der  snbjectiven 
Empfindung  etwas  herabgesetzt,   in  der  groben  Kraft  und  elektrischen 
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ReaotioD  keine  Aenderong,  DrnekpuDkte  der  Nenreostimme  fehlen«  Nack 
swelmaligem  Elektriairen  and  Rahe  der  Hftnde  wesentliehe  Beaaemsg,  ta 
Yierten  Tage  nach  Eintritt  der  Störung  beginnt  Patient  wieder  ni  arbei- 
ten nnd  bemerkt  nach  flberhanpt  8  Tagen  nichts  Wesentliehea  nehr 
davon. 

Einen  ganz  ähnlichen  Fall  bei  einem  26jährigen  kriLftigen  SchloiBer 
habe  ich  bereits  vor  zwei  Jahren  gesehen,  wo  jeweils  beim  Eintaneben 
in  kaltes  Wasser  das  Gefühl  der  „Klammheit'^  nnd  des  Geschwollen- 
Seins  an  den  Händen  ohne  änsserlich  sichtbare  Verändemng  anf 
Stunden  entstand,  wo  sich  aber  die  Erscheinung  Monate  hindorch 
immer  wieder  zeigte,  am  sich  schliesslich  doch  wesentlich  za 


S.  fall.  Carl  H.,  Bankdirector,  40  Jahre  alt.  Im  Allgemeinen  kOrpeilich 
gesund  nnd  kräftig,  intellectuell  sehr  leistUDgsfiüiig;  war  schon  frflher  nach 
Ueberarbeitnng  wegen  nervOser  Magenstörung  und  Flimmerscotom  in  Behand- 
lung. Jetzt  zurück  von  einer  ausgedehnten  Sommercur  und  sehr  zufrieden 
mit  seinem  Befinden  und  seinen  Nerven.  Seit  mehreren  Jahren  bat  er  das 
Reiten  aufgenommen  und  fühlt  seit  der  Zeit  ein  wenig  Schmerz  in  der 
Schulter,  namentlich  aber  in  dem  den  Zügel  haltenden  2.  und  3.  Finger 
der  rechten  Hand  ein  gänzlich  ungewohntes  und  sehr  lustiges  Gefbhl  von 
Eingeschlafensein  und  Prickeln,  welches  er  durchaus  demjenigen  beim 
Elektrisiren  gleichsetzt  Nie  eigentlicher  Schmerz  und  Fehlen  jedes  an- 
deren  objectiven  oder  subjectiven  örtlichen  Symptoms;  überdies  kommen 
die  Sensationen  nur  zeitweise  des  Tags  und  wechseln  in  der  Intensität  — 
Der  Patient,  der  dringend  Befreiung  davon  wünscht,  unterzieht  sieh  einer 
dreiwöchentlichen  elektrischen  Behandlung,  nach  deren  Ablauf  die  Er- 
scheinung geschwunden  ist  Uebrigens  war  auch  nach  Schluss  jeder 
Sitzung  gewöhnlich  Ar  mehrere  Stunden  Ruhe  vorhanden. 

Als  Beispiel  exquisit  chronischen  und  hartnäckigen  Verlaofs  sei 
citirt: 

4«  Fall.  Margarethe  St,  45  Jahre  alt,  Verwalterswittwe.  Von 
jeher  viel  an  Migräne  leidend,  femer  an  Herzklopfen  und  Blutarmutb, 
ohne  dass  sie  aber  je  eigentlich  krank  gewesen  wäre.  Immer  rnhiges 
Leben,  wenig  anstrengende  Thätigkeit  Späte  Heirath  und  Tod  des  Mannes 
bereits  nach  P/s  jähriger  Ehe  vor  nun  2  Jahren.  In  der  Ehe  bei  Aufent- 
halt im  Schwarzwald  recht  gutes  Befinden.  Seit  über  5  Monaten  klagt 
sie  über  ein  äusserst  peinliches  und  lästiges  Gefühl  von  Kribbeln  und  Ein- 
geschlafensein  in  drei  Fingern  der  rechten  Hand,  welches  fast  immer  bei 
Tag  und  Nacht  vorhanden  ist,  ihr  jegliche  richtige  und  feinere  Handarbeit 
unmöglich  macht,  ausser  groben  Vorrichtungen,  und  sie  oft  beinahe  zur 
Verzweiflung  bringt,  speciell  ihr  die  Nachtruhe  schmälert.  Monatelanges, 
anscheinend  von  ungeübter  Hand  vorgenommenes  Elektrisiren  schien  die 
Sache  eher  zu  verschlimmern  und  schreckt  sie,  nicht  ohne  Berechtigungt 
von  einer  neuen  derartigen  Cur  ab,  aber  auch  andere  Mittel  waren  bisher 
erfolglos.  —  Sie  ist  eine  blasse  hagere  Frau  von  ruhigem  und  verstän- 
digem Auftreten,  die  weder  einen  hysterischen  Eindruck  macht,  noch  ausser 
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ihrer  Parastheaie  und  einer  AppetitloBigkeit  weitere  Klagen  vorbringt.  Die 
objectiy  allgemeine  nnd  örtliche  Untersuchung  wie  in  allen  derartigen 
Fällen  ohne  Ergebniss;  auch  keine  Sensibilitätsstörung.  Zu  dem  dringend 
empfohlenen  längeren  Aufenthalt  auf  dem  Lande  war  sie  aus  äusseren 
Gründen  nicht  au  bewegen;  verschiedene  Guren,  warme  Bäder,  örtliche 
DoQchen,  Arsen  und  Chinin  mit  Eisen,  brachten  in  der  That  eine  zum 
Theil  deutliche  Besserung,  doch  kamen  immer  wieder  die  Beschwerden 
zurück,  besonders  beim  Aussetzen  der  Cnren,  und  seit  nun  drei  Jahren 
sehe  ich  die  Patientin  immer  von  Zeit  zu  Zeit  wieder,  stets  sich  bitter 
über  die  Lästigkeit  der  unaufhörlichen  Parästhesie  beklagend,  welche  sich 
zudem  inzwischen  auch  über  die  ganze  linke  Hand  erstreckt  hat,  ohne 
sonst  in  ihrem  Charakter  irgend  verändert  zu  sein. 

Abstufungen  nnd  Varietäten  sehr  vreitgehender  Art  werden 
jedoch  nicht  nur  bezüglich  des  Verlaufs,  sondern  auch  in  der  Aus- 
breitnng  der  Störung  beobachtet.  Indem  wir  hier  ganz  absehen 
von  solchen  Fällen,  wo  die  Empfindungen  nicht  in  der  Peripherie, 
sondern  entlang  den  Nervenstämmen  localisirt  werden  —  nnd  wie 
sie  besonders  gern  bei  allen  Graden  der  Spinalirritation  sich  sehen 
lassen  — ,  so  sind,  wie  gesagt,  nur  in  einer  kleineren  Minderzahl 
zugleich  sämmtliche  Finger  und  Zehen  Sitz  der  Affection;  relativ 
häufiger  sind  die  Finger  allein  ergriffen,  etwas  seltener  nur  die  einer 
Eörperseite;  recht  oft  kommt  es  vor,  dass  die  Sensationen  sich  nur 
über  das  Gebiet  eines  bestimmten  Nerven  erstrecken ,  z.  B.  des  Me- 
dianns (die  drei  ersten  Finger!),  mit  einer  besonders  anfFallenden 
Geflissentlichkeit  erfassen  aber  die  Spitzensensationen  das  Ulnar is- 
gebiet  und  besetzen  somit  je  nach  individueller  Ausbreitung  dieses 
Nerven  entweder  den  5.  und  den  ganzen  4.  Finger,  oder  aber  mit 
sehr  typischer  Begrenzung  nur  die  Ulnarseite  des  letzteren.  Wenn 
im  Uebrigen  die  bekannte  oberflächliche  und  exponirte  Lage  dieses 
Nerven  (am  Ellbogen)  kaum  zu  häufigerer  Erkrankung  desselben 
Anlassgiebt,  so  ist  eine  Bevorzugung  desselben  beiderAkroparästhesie 
ausser  allem  Zweifel,  und  er  dürfte  etwa  mit  dem  vierten  Theil  aller 
hierhergehörigen  Erkrankungen  betheiligt  sein.  Hier  mag  ein  sehr 
hartnäckiger  Fall  der  Art  zunächst  Platz  finden: 

5.  Fall.  Hermann  St.,  Kaufmano,  50  Jahre  alt.  Früher  im  All- 
gemeinen gesund  und  leidlich  kräftig,  keine  Schwindelerscheinungen  oder 
erhebliche  Arterienrigidität.  Er  kommt  wegen  eines  seit  2  Monaten  be- 
stehenden eigenthümlichen  und  sehr  lästigen  Gefühls  von  Prickeln  und 
Eingeschiafensein  im  fünften  Finger  und  der  Ulnarhälfte  des  vierten;  es 
hält  beinahe  beständig  an,  sofern  Pat.  die  Aufmerksamkeit  nicht  ablenkt, 
im  Uebrigen  hat  er  weder  Schmerzen,  Schwerbeweglichkeit,  noch  sonstige 
Beschwerden;  hauptsächlich  fürchtet  er  die  Erscheinuog  aus  Angst  vor 
einem  Schlaganfall.  Wenig  anstrengende  Thätigkeit,  doch  mehrfache  Auf- 
regungen in  letzter  Zeit,   geringe  allgemeine  Ernährung,    keine  Klagen 
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Seitens  des  AUgemeinbefindenB.  Die  genaue  Untersachang  ergiebt  ünaser- 
lieh  sonst  nichts,  keine  Druckpunkte,  keine  motorische,  sensible  oder  elek- 
trisohe  Abnormität.  Er  unterzog  sich  mit  vieler  Geduld  einer  mannig- 
faltig modificirten,  auch  elektrischen  Behandlung,  von  der  wir  nach  zwei 
Monaten,  ohne  merklichen  Erfolg  erzielt  zu  haben,  abstanden.  Späterhin 
bildete  sich  eine  Herserkrankung  aus,  der  Pat.  drei  Jahre  später  erlag, 
ohne  dass  vorher  die  Parästhesie  gewichen  wäre« 

Es  schien  passend,  bei  der  Anführung  der  vorstehenden  klini- 
schen Modalitäten  einen  einheitlichen  Gattungsbegriff  der  Akro- 
parästhesie  zu  Grunde  zu  legen,  insofern  sich  jene  in  der  Tbat  bei 
den  verschiedenen  Formen  derselben  ziemlich  gleichmässig  ergeben, 
und  als  es  angezeigt  sein  dürfte,  bei  einer  so  verbreiteten  nnd  dia- 
gnostisch wichtigen  Affection  auf  alle  Fälle  ein  gemeinsames  klini- 
sches Bild  festzulegen,  ganz  ähnlich  wie  das  bisher  mit  Recht  bei 
der  Neuralgie  geschehen  ist,  die  ja  ebenfalls  keine  völlig  gleichmäasige 
Grundlage  besitzt.  Nun  haben  wir  aber  doch  schon  auf  die  Wahr- 
scheinlichkeit hingewiesen,  dass  derartige  Zustände  durch  verschiedene 
Arten  leichterer  pathologischer  Reizung  erzeugt  werden  mögen.  Die 
Vornahme  weiterer  Differenzirung  dürfte  auch  hier  mit  der  wachsenden 
Kenntniss  noch  mehr  Begründung  finden,  und  so  der  Begriff,  nach- 
dem er  einmal  festgestellt  ist,  aus  dem  Rohen  herausgearbeitet  wer- 
den; wir  selbst  glauben  bereits  jetzt  drei  resp.  vier  Arten  des  selb- 
ständigen Auftretens,  und  zwar  im  Zusammenhang  mit  der  jeweiligen 
Aetiologie  bemerkt  zu  haben. 

Die  erste  Form  ist  die  gewöhnliche  und  alltägliche,  sie  charak- 
terisirt  sich  klinisch  dadurch,  dass  hier  nur  die  snbjective  Parästhesie 
als  solche  vorzukommen  pflegt,  während  intensivere  Beschwerden  und 
objective  Störungen  der  Sensibilität  völlig  fehlen.  Als  Grandlage 
ist  allgemeine  Anämie  das  Gewöhnlichste,  sie  ftlhrt  an  sich  schon 
bekanntlich  häufig  zu  peripheren  Neurosen,  namentlich  zu  Neuralgien, 
zur  Akroparästhesie  aber  besonders  dann,  wenn  Störung  nnd 
Schwächung  der  Blutcirculation  hinzutritt,  und  zwar  scheint 
bereits  die  bei  Frauen  häufige  schwache  Herzaction  bei  gesandem 
Organ  zu  genügen;  andere  Male  handelt  es  sich  um  beginnende 
Arterienrigidität  —  die  ja  auch  zu  den  bekannten  rheumatoiden 
Schmerzen  der  Extremitäten  in  sehr  hartnäckiger  Gestalt  (Zöge  von 
Manteuffel)  Anlass  giebt — ,  und  an  welche  auchLaquer  bereits 
gedacht  hat,  ziemlich  häufig  liegt  aber  palpable  Herzaffection  vor, 
am  gewöhnlichsten  die  mILssigen  Grade  von  Fettherz.  Es  war 
hier  in  zwei  Fällen  geradezu  frappant,  wie  jeweils  mit  periodischer 
Zunahme  der  Corpulenz  und  sich  einstellenden  massigen  dyspnoeti- 
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Beben  Beschwerden  auch  immer  gleichzeitig  die  Akroparästhesie 
wieder  den  Schauplatz  betrat  in  einer  erheblichen,  die  Patientinnen 
—  beides  Frauen  von  40—50  Jahren  —  stark  belästigenden  Inten- 
sität. Die  letztgedachten  Fälle  sind  zugleich  diejenigen  von  schlep- 
pendem und  chronischem  Verlauf,  bei  den  ganz  fiüchtigen  oder  in 
wenigen  Tagen  oder  Wochen  vorübergehenden  Affectionen  hat  sich 
durchschnittlich  keine  eigentliche  materielle  Abnormität  als  allgemeine 
Grundlage  gezeigt.  Mit  Schnitze  stimme  ich  darin  überein,  dass 
auch  hier  die  allgemeine  Neurasthenie  keine  prägnante  Rolle  spielt. 

Es  scheint  mir  richtig,  davon  als  zweite  Form  die  Zustände 
zu  scheiden,  die  nach  längerem  und  schroffem  Eälteeinfluss  sich 
einzustellen  pflegen,  und  von  welchen  mir  namentlich  der  jüngste 
harte  Winter  (1892/93)  mehrere  zugeführt  hat;  die  Erscheinungen 
sind  hier  stürmischer,  es  tritt  zu  der  Parästhesie  des  Kribbeins  ein 
Gefühl  von  etwas  schmerzendem  Brennen  und  Gesehwollensein  hinzu, 
dann  objective  Sensibilitätsstörungen,  Dysästhesie  und  namentlich 
recht  peinliche  Hyperästhesie,  ferner  die  motorische  Ungeschicklich- 
keit und  Steifheit,  „Klammheit'^  Im  Ganzen  ist  das  Bild  ziemlich 
ähnlich,  wie  es  als  acut  ins  Leben  gerufen  nach  stärkerem  Kälte- 
einfluss,  z.  B.  Schneeballwerfen,  Jeder  von  uns  in  seiner  Erinne- 
rung hat.  Wenn  gerade  hier  gleichmässig  beide  Hände  und  Füsse 
betroffen  sind,  so  resultirt  ein  überaus  charakteristisches  Leiden,  das 
uns  in  dieser  ausgesprochenen  Form  noch  bei  keiner  der  anderen 
pathogenetischen  Grundlagen  begegnet  ist.  Der  ätiologische  Einfluss 
der  Kälte  zeigt  sich  ganz  unzweideutig  in  solchen  Fällen,  wie  wir 
zwei  vorhin  angefahrt  haben,  wo  die  Symptome  durch  Eintauchen 
der  Hände  in  kaltes  Wasser  herbeigeführt  worden,  ferner  in  dem 
vorzugsweisen  Auftreten  der  Zustände  mitten  im  Winter  und  der 
Besserung  bei  milder  werdender  Aussentemperatur.  Im  Uebrigen  ist 
diese  heftigere  Form  der  Akroparästhesie  ohne  jede  begleitende 
vasomotorische  Störung  nicht  eben  häufig. 

Ein  ferneres  typisches  Beispiel  ist  der  folgende 

6.  fall.  Adolf  T.,  54  Jahre  alt.  Etwas  nervös  angelegter  schmäch- 
tiger, aber  sonst  körperlich  rüstiger  Herr,  der  noch  nie  an  einer  beson- 
deren Krankheit  litt.  Durch  Beruf  viel  Aufenthalt  im  Freien,  oft  ohne 
Handschuhe.  Am  23.  Januar  tritt  er  in  Behandlung,  nachdem  er  in  der 
heftigen  Kälte  der  letzten  Jahre  zum  ersten  Male  in  seinem  Leben  fol- 
gende Sensationen  erfahren  hatte:  Zugleich  an  sämmtlichen  Endgliedern 
beider  Finger  und  an  sämmtlichen  Zehen  tritt  ein  sehr  intensives  Gefühl 
von  Geschwollen-  und  Pelzigsein  auf,  in  seiner  Steigerung  deutlich  schmerz- 
haft und  brennend  und  den  Pat.  ungemein  aufregend.  Es  ist  ausser  bei 
Aufenthalt  im  Freien  beinahe  stets  vorhanden,   erhöht  sich  stark  in  der 
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Nacht,  bis  zur  ünertrflglichkeit;  aber  auch  schon  bei  jedem  Uebergaog  von 
Kälte  sar  Wärme.  Ausser  dadurch  veranlasster  stumpferer  Empfindung 
ist  zugleich  eine  ziemliche  Hyperästhesie  gegen  Druck  vorhanden,  so  dasa 
er  sich  scheut,  mit  der  Hand  die  Thflrklinke  zu  öffnen,  meist  auch  zu 
Hause  die  Handschuhe  anbehält  und  namentlich  empfindlich  gegen  kalte 
metallische  Gegenstände  ist.  Dabei  schont  er  zwar  die  Hände,  kann  sie 
aber  doch  trotz  der  geringen  Ungeschicklichkeit  mit  einiger  Ueberwiodung 
zu  den  meisten  Verrichtungen  gebrauchen.  Besonders  in  der  Kälte  wer- 
den die  Hände  gern  blau  und  frostig,  sonst  zeigen  sie  keine  Frostbeulen 
oder  Schwellungen.  Sämmtliche  Erscheinungen  sind  an  den  Fusszehen 
in  gleicher,  aber  etwas  geriugerer  Weise  vorhanden.  Kraft  und  elektri- 
sche Reaction  sind  normal,  Druckpunkte  an  den  Nervenstämmen  fehlen; 
dagegen  ist  die  Sensibilität  an  verschiedenen  Stellen  der  Finger  und  des 
Handrückens  deutlich  in  massigem  Qrade  abgestumpft,  so  dass  Kopf  und 
Spitze  der  Nadel  nicht  sicher  unterschieden  werden.  —  Der  Verlauf  ge- 
staltete sich  günstig,  wiewohl  die  Periode  der  heftigen  und  besonders  die 
Nachtruhe  störenden  Beschwerden  gegen  einen  Monat  dauerte;  zuerst 
besserten  sich  die  Parästhesien  in  den  Füssen,  nach  im  Ganzen  2  '/s  Mona- 
ten waren  auch  die  der  Hände  gänzlich  gehoben.  Ausser  Fetteinrei- 
bung der  betroffenen  Partien  wurden  laue  Localbäder,  namentlich  aber 
consequente  elektrische  Behandlung  durchgeführt,  und  auch  hier  brachte 
die  letztere  besonders  eclatante  directe  Erleichterung  nach  jeder  Sitzung. 

Weiterer  ELlärung  bedürftig  ist  die  dritte  Form,  von  der  ich 
bisher  nur  einen  charakteristischen  Fall  beobachtet  habe.  Es  giebt 
zahlreiche  abortive  Seblaganfälie,  die  mit  Schwindel  nnd  starkem 
Ziehen  und  Eingeschlafensein  in  einer  Körperseite  beginnen,  und  wo 
gelegentlich  auch  jede  folgende  oder  begleitende  motorische  Schwäche 
ausbleiben  kann;  die  sensiblen  Symptome  verschwinden  aber  dann 
auch  am  gleichen  oder  in  den  nächsten  Tagen.  Anders  lag  die 
Sache  im: 

1.  fall«  Jacob  N.,  65  Jahre  alt.  Früher  gesund,  jedoch  vor  5  Jahren 
GichtanftUe,  die  seither  bei  vorsichtiger  Lebensweise  nicht  wiedergekehrt 
sind.  Neuerdings  leidet  der  kräftige  und  etwas  corpulente  Mann  bei  gutem 
Allgemeinbefinden  an  reichlichen  kurzen  Schwindelan  fällen.  Es  besteht 
kräftige  Arteriosklerose,  Compression  der  Carotiden  wird  auch  nicht  mo- 
mentan ertragen,  im  Urin  findet  sich  stets  Eiweiss  in  Spuren.  Vor  zwei 
Monaten  trat  zum  ersten  Mal  urplötzlich  beim  Einsteigen  in  die  Pferde- 
bahn mit  einem  leichten  Schwindelanfalle  das  Gefühl  von  Prickeln  im 
5.  Finger  und  der  Ulnarseite  des  4.  auf  und  ist  seither  anhaltend  m 
gleicher  Weise  so  geblieben.  Auch  während  der  zwei  folgenden  Jahre, 
wo  ich  den  Pat.  öfter  sah,  veränderte  sich  die  ziemlich  permanent  vor- 
handene, jedoch  anscheinend  eher  leichte  Parästhesie  nicht  mehr,  aber  es 
fand  sich  auch  bei  sehr  zurückhaltender  Lebensführung  kein  eigentlicher 
Schlaganfall  ein,  und  auch  die  Schwindelattaqnen  wurden  erheblich  seltener. 

Der  apoplektiforme  Beginn  und  die  vorausgehenden  Schwindel- 
anfalle  machen  es  wahrscheinlich,  dass  hier  doch  ein  Gehimherd  der 
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Farästhesie  zu  Grande  liege ;  es  hat  viel  für  sich,  anzunehmen,  dase 
eine  solche  Genese  bei  einseitig  begrenzter  Verbreitung  überhaupt 
nicht  so  selten  zu  einer  Äkroparästhesie  Anlass  gebe,  doch  sind  hier 
weitere  Erfahrungen  erforderlich  und  wäre  zunächst  durch  Sectionen 
Aufschluss  zu  erlangen. 

Eindeutig  und  klar  liegt  wieder  der  Zusammenhang  vor  bei  der 
vierten  Kategorie.  In  einer  nicht  geringen  Zahl  von  Fällen  sieht 
man  nämlich  die  Äkroparästhesie  sich  auf  dem  Boden  der  rheuma- 
tischen Anlage  entwickeln.  Ganz  gewöhnlich  ist  es,  dass  neben 
einem  rheumatischen  Muskel-  oder  Nervenschmerz  über  heftige 
prickelnde  Empfindung  und  Ameisenlaufen  an  den  gleichen  Orten  geklagt 
wird,  es  kommt  aber  auch  öfter  vor,  dass  die  Erscheinungen  dissociirt 
auftreten,  z.  B.  ein  Ischiasschmerz  vorliegt,  während  die  Parästhesie 
in  den  Armen  und  Händen  steckt,  ja  wir  treffen  auch  ein  wirkliches 
Alterniren,  so  dass  an  Stelle  eines  rheumatischen  typischen  Rflckfalls 
die  Sensationen  in  den  Fingern  oder  den  Füssen  sich  zeigen.  Es 
bandelt  sich  dabei  wohl  immer  um  die  flüchtige  oder  subacute  Form 
des  Verlaufs,  die  bei  häufigen  Rückfällen  gewöhnlich  nur  nach  Tagen 
oder  höchstens  Wochen  rechnet;  aber  es  spricht  gewiss  Alles  dafür, 
in  diesen  Fällen  die  Äkroparästhesie  als  einen  milderen  Grad  einer 
rheumatischen  Nervenerkrankung  aufzufassen. 

Von  hier  wird  gleich  ohne  Weiteres  die  Brücke  geschlagen  zu 
den  leichten  Neuritis-  und  Neuralgiefüllen,  wo  der  Schmerz  massig, 
dafür  die  Parästhesie  intensiv  und  beständig  ist,  so  dass  sie  der  Pa- 
tient öfter  selbst  als  die  Hanptbeschwerde  ansieht;  femer  den  vaso- 
motorischen Neurosen  mit  nicht  allzu  starker  Hautröthung,  wie  sie 
mir  zweimal  bei  kurzem  günstigen  Verlauf  begegnet  sind,  während 
ebenfalls  das  Gefühl  des  Gescbwollenseins  und  Brennens  in  den 
Händen  und  Fingern  beider  Seiten  im  Vordergrunde  stand,  und  welche 
in  den  subjectiven  Beschwerden  eine  frappante  Aehnlichkeit  mit  den 
Fällen  der  zweiten  Gruppe  nach  Kälteeinfluss  an  den  Tag  legen. 
Doch  ist  es  natürlich,  dass  wir  die  typische  Äkroparästhesie  in  der 
Systematik  von  diesen  Uebergangsformen  trennen,  und  es  ist,  wie 
gesagt,  das  besondere  Verdienst  von  Schnitze  und  Laquer,  gerade 
den  eigentlichen  Typus  von  ihnen  ausgesondert  und  gereinigt  zu 
haben. 

Immerhin  mag  hier  eine  solche  auch  ans  anderem  Grunde  inter- 
essante Beobachtung,  und  zwar  von  Neuritis,  angefahrt  werden: 

8.  fall.  Gustav  M.,  Fabrikant,  40  Jahre.  Immer  nervöser  Cha- 
rakter, vor  8  Jahren  eine  Zeit  lang  wegen  Steigerang  der  Nervosität  in 
Behandlung,  im  Uebrigen  körperlich  kräftig  und  aosdanernd,  in  den  letzten 
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Jahren  ohne  Klage.  Seit  2  Monaten ,  d.  h.  seit  Anfang  Januar,  besteht 
ein  sehr  störendes  Oeftthl  von  Prickeln,  Geschwollen-  and  Eingeschlafen- 
sein in  den  drei  letxten  Fingern  der  rechten  Hand,  gelegentlich  auch  dem 
rechten  Fuss,  in  der  Nacht  stark  zunehmend.  Ausserdem  zeigt  sich  aber, 
und  zwar  beinahe  nur  Morgens  nach  dem  Erwachen,  etwa  1/4  Stunde 
lang  ein  wirklicher  Schmerz,  der  vom  Kleinfingerballen  bis  zum  Ellbogen 
heraufzieht;  endlich  hat  sich  allmählich  die  grobe  Kraft  der  rechten  Hand 
vermindert,  während  alle  feineren  Bewegungen  ungestört  von  Statten  gehen. 
Am  meisten,  vielleicht  allein,  hat  die  Kraft  bei  gerader  Streckung  der 
Finger  gelitten.  —  Bei  der  Untersuchung  keine  Spur  einer  centralen  oder 
sonstigen  allgemeinen  Erkrankung  zu  finden,  aber  die  grobe  Kraft  der 
Hand  beim  Händedruck  etwas  geringer  als  links,  die  Sensibilität  nicht 
merklich  vermindert;  das  Volumen  der  Armmuskeln  und  die  elektrische 
Reaction  derselben,  sowie  der  Nerven,  speciell  des  Radialis  und  ülnaris, 
ganz  normal;  nur  der  Kleinfingerballen  ist  rechts  etwas  schmäler  als  links 
und  zeigt  auch  eine  deutliche  massige  quantitative  Herabsetzung  der  Re- 
action für  den  galvanischen  und  faradischen  Strom.  Ausserdem  aber  zeigen 
die  Stämme  des  Radialis  und  Ulnaris  nicht  nur  eine  freilich  massige 
Druckempfindlichkeit,  sondern  eine  sehr  ausgesprochene  Hyperästhesie 
für  den  elektrischen  Strom,  so  dass  letzterer  in  ihnen  und  auch  im 
Medianus  schon  bei  leichteren  Intensitäten  ein  heftiges  und  schmerzendes 
Gefühl  des  Strömens  erzeugt,  das  der  keineswegs  empfindliche  Pat.  nur 
mit  Mühe  erträgt.  Auch  massige  galvanische  Ströme  von  etwa  3  Milli- 
amperes erzeugen  dasselbe  während  ihrer  ganzen  Daner,  zugleich  sind 
die  Contractionen  besonders  heftig,  werden  leicht  und  ungewöhnlich  früh 
tetanisch,  während  die  Minimalzuckungswerthe  so  ziemlich  die  normalen 
bleiben.  —  Die  bisherige  Behandlung  (Massage  und  Salipyrin)  war  erfolglos 
gewesen,  die  nun  folgende  ausschliesslich  elektrische  brachte  recht  schnelle 
Besserung:  zunächst  verschwand  die  elektrische  Hyperästhesie  und  nach 
3  Wochen  der  morgendliche  rheumatische  Schmerz  völlig,  die  Parästhesie 
milderte  sich  gleichfalls  und  war  nach  weiteren  4  Wochen  so  ziemlich 
beseitigt.  Nur  ein  kleiner  Rest  der  inzwischen  erheblich  geringer  ge- 
wordenen Schwäche  der  rechten  Hand  war  beim  Heben  schwerer  Gegen- 
stände noch  zu  constatiren. 

In  diesem  Falle  sehen  wir  verschiedene  Gradstufen  Deoritiscfaer 
Reizung  neben  einander  bestehen,  und  zwar  sämmtliohe,  auch  die 
stärksten,  von  geringer  Intensität,  die  leichteste  documentirt  sich  nur 
durch  die  elektrische  Hyperästhesie,  die  stärkste  ist  in  dem  Endzweig 
des  Ulnaris,  der  den  Kleinfingerballen  versorgt;  in  dem  benachbarten 
sensiblen  Endzweig  dürfte  der  Sitz  der  Akroparästhesie  zu  suchen 
sein,  um  so  mehr,  als  auch  diese  Empfindung  häufig  nur  die  Aussen- 
Seite  des  kleinen  Fingers  und  den  Ulnarrand  der  Hand  ergriff,  indess 
sie  andere  Male  sich  über  alle  3  letzten  Finger  der  Hand  erstreckte; 
auch  der  eigentliche  neuralgische  Schmerz  besetzte,  wie  gesagt,  immer 
nur  den  Ulnarrand  des  Fingers  und  Vorderarms.  Die  elektrische 
Hyperästhesie  ist  ausser  bei  den  Sinnesnerven  im  Ganzen  noch  wenig 
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beachtet  worden,  es  fragt  sich  aber,  ob  wir  in  ihr  nicht  in  Zukunft 
ein  diagnostisches  Hülfsmittel  für  dieLocalisation  einer  sensiblen 
Nervenaffection  finden  können,  welches  vielleicht  in  dieser  Richtung 
feiner  ist,  als  die  quantitative  Messung  der  Reactionsschwelle  bei 
motorischen  Nerven.  Es  verdient  notirt  zu  werden,  dass  ich  sie  in 
Fällen  der  zweiten  Gruppe  nach  Eälteeinfluss  nicht  constatirt  habe, 
ausser  im  Bereich  der  Hand  und  der  Finger  selbst,  wo  ich  auch  den 
Sitz  der  Affection  vermuthe ;  es  darf  auch  vielleicht  an  dieser  Stelle  auf 
die  von  mir  bereits  in  einem  halben  Dutzend  Fällen  von  Schreib- 
krampf beobachtete  Thatsache  hingewiesen  werden,  obgleich  sie  gar 
nicht  unbekannt  ist,  dass  bei  diesem  Leiden  jene  Ueberempfindlich- 
keit  sich  sehr  oft  zugesellt  zu  einer  sehr  starken  Erhöhung  der  moto- 
rischen Reizbarkeit,  so^  dass  Stromstärken  von  ^4 — 1  Milliamperes 
schon  am  Nervus  radialis  (5  qcm  Elektrode  I)  die  Minimalreaction 
auslösten.    Wir  kommen  alsbald  auf  diese  Frage  zurück. 

Was  die  wiederholt  von  Anderen  berührte  Verbreitung  der 
Spitzenparästhesie  nach  Geschlecht  und  Alter  anlangt,  so  habe  ich 
sie  bei  Männern,  Frauen  und  Rindern  öfter  gesehen,  doch  überwiegen 
nicht  bei  der  zweiten,  wohl  aber  der  ersten  Gruppe  deutlich  die 
Frauen,  wie  ich  meine  wegen  der  grösseren  Häufigkeit  der  Anämie 
bei  diesen;  die  recht  hartnäckigen  und  bösartigen  chronischen  Fälle 
betrafen  in  der  Regel  Frauen  in  der  Gegend  oder  Nähe  des  Glimak- 
teriums,  worin  ich  also  vollkommen  L  a  q  u  e  r  beistimmen  kann ;  weniger 
die  harte  Arbeit,  als  schlechtere  allgemeine  Körperverfassung  schien, 
wie  erwähnt,  der  nächste  Anstoss  zum  Eintritt  des  Leidens  zu  sein. 

Ich  finde  keinen  rechten  Anlass,  bei  der  nun  sich  erhebenden 
wichtigen  Frage  nach  Wesen,  Grundlage  und  Localisation 
der  Störung  so  sehr  mit  dem  Urtheil  zurückzuhalten,  wie  es  die 
Wiederentdecker  der  Krankheit  noch  für  erforderlich  hielten.  Wir 
sind  ja  freilich  zur  Zeit  nur  auf  indirecte  Schlussfolgerungen  und 
allgemeine  Betrachtungen  angewiesen,  doch  werden  wir  wohl  auf 
geraume  Zeit  hinaus  kein  exacteres  Material,  namentlich  von  See- 
tionen,  erhalten ;  denn  ausser  den  eventuellen  GehimfUllen  und  einigen 
ausnahmsweisen  besonderen  Nervenbefunden  ist  doch  anzunehmen,  dass 
die  Veränderungen  sehr  feiner  Art  sein  werden.  Wir  vermögen  dieses 
Urtheil  jetzt  allerdings  mit  grösserer  Sicherheit  zu  fällen,  nachdem 
wir  das  häufige  Vorkommen  rasch  und  günstig  verlaufender  Zustände 
festgestellt  haben ;  indessen  musste  doch  schon  die  triviale  Erfahrung, 
dass  Affection  der  Nerven  oder  Nervenwurzeln  irgend  intensiverer 
Art  entweder  zur  Neuralgie  oder  zur  Sensibilitätsläbmung  führt,  und 
die   umgekehrte   früher  berührte  Kenntniss,   wie   leicht  sich  Akro- 
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parästhesien  erzengen,  nOthigen  zu  dem  Sehlass,  dass  nur  zwei  E?en- 
tualitäten  vorliegen  können:  entweder  am  peripheren  Nerv  eine  nur 
ganz  leichte  Veränderung  und  Störung,  oder  aber  Gehirn-  oder  Rttcken- 
marksaffectionen  von  bislang  ganz  unbekanntem  Charakter.  Schon 
die  Gehimapoplexie  mit  ausschliesslich  sensiblen  und  zwar  Reiz- 
symptomen ist,  obwohl  der  citirteFall  dafür  spricht,  bei  beschränk- 
ter Verbreitung  der  Parästhesie  etwas  Ungewöhnliches,  und  es 
läge  wohl  hier  am  nächsten,  eine  trophische,  in  dem  sensiblen  Nerven 
vorhandene,  vom  Gehimherd  ausgehende  Störung  anzunehmen ;  sogar 
der  gewöhnliche  Schlaganfall  wird  bekanntlich  mit  so  starken  strö- 
menden Empfindungen  im  Verlauf  der  peripheren  Nerven  eingeleitet, 
die  keinerlei  Aehnlichkeit  mit  normalen  Innervationsgefühlen  haben, 
dass  man  voraussetzen  darf,  auch  in  den  Nerven  selbst  müsse  dabei 
etwas  passiren;  und  in  der  That  lehren  uns  vielfache  moderne  Er- 
fahrungen ttber  Sinneshallucinationen,  dass  bei  denselben  der  Sinnes- 
nerv häufig  selbst  mit  in  Action  tritt 

Wenn  nun  aber,  wie  es  doch  nicht  so  selten  vorkommt,  die  Ver- 
breitung eine  allgemeine  ist,  wenn  sämmtliche  Finger  und  Zehen 
zugleich  afficirt  sind,  so  haben  wir  dafür  nur  ein  Analogen  in  der 
gänzlich  ihrer  Natur  nach  unbekannten  Namensvetterin,  der  Akro- 
megalie,  im  Uebrigen  aber  allein  in  der  multiplen  Neuritis,  resp.  der 
multiplen  Neuralgie,  die  auch  gelegentlieh  gesehen  wird ;  ein  isolirtes 
Ergriffensein  des  ganzen  sensiblen  (Gebietes  in  den  Centren  und  zwar 
doch  nur  desjenigen  der  Extremitäten  ist  aber  etwas  ganz  Unver- 
ständliches und  wohl  Beispielloses. 

Umgekehrt  spricht  Alles  ftlr  den  peripheren  Sitz,  und  zwar 
scheint  es,  dass  man  hier  zweierlei  Zustände  unterscheiden  mflsse: 
bei  den  Fällen  der  vierten  Gruppe,  die  in  directe  Analogie  zu  rheu- 
matischen Neuralgien  treten  und  auch  auf  gleicher  genetischer  Basis 
ruhen,  wird  man  einen  leichteren  Grad  dieser  Affection  in  den  Nerven  • 
Stämmen  selbst  vermuthen  mtissen,  also  etwa  geringe  Hyperämien 
oder  seröse  Exsudationen  in  denselben ;  jedoch  handelt  es  sich  auch 
hier  um  die  begrenzte  Ausbreitung  auf  ein  oder  zwei  Nervengebiete. 

Die  allgemeine  und  universelle  Akroparibsthesie  verstehen  wir  nur 
unter  der  Voraussetzung,  dass  auch  die  schuldige  Ursache  sich 
gerade  und  geflissentlich  gegen  die  Extremitätennerven  kehrt;  hier 
könnte  man  mit  einigem  Grund  an  chemische  Körper,  an  die  neuer- 
dings so  beliebten  Toxine  denken ;  der  Diabetes  bewirkt  ja  z.  B. 
massenhafte  Parästhesien.  Die  thatsächliche  Erfahrung  giebt  uns  aber 
den  einfachsten  mechanischen  Aufschluss  an  die  Hand,  indem  sie 
uns  auch  hier  auf  Störungen  in  der  Blutcirculation  verweist, 
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nnd  zwar  diesmal  auf  StanuogeD,  passive  HyperämicD.  Dass 
die  Kälte  direet  solche  erzeugen  kaDD,  das  lehren  die  blauen  Hände 
ohne  Httlfe  wissenschaftlicher  Beweise  zur  Genüge,  dass  aber  der 
Kälteeinflnss  thatsächlich  die  fragliche  ätiologische  Rolle  spielt,  das 
belegen  die  frtlher  genannten  casuistischen  Beispiele.  Diese  Wirkung 
kann,  wie  wir  sahen,  in  wenigen  Stunden  oder  Tagen  vorüber  sein ; 
wo  sie  länger  andauert,  dürfte  auch  hier  ein  seröses  Oedem  in  den 
betroffenen  Endnerven  mit  concurriren.  Die  zahllosen  Frostbeulen 
sagen  es  uns,  wie  leicht  die  Eältestauung  dergleichen  Oedeme  zu 
Wege  bringt.  Kaum  weniger  überzeugend  sprechen  die  Erfahrungen 
bei  den  Fällen  der  ersten  Gruppe:  die  allgemeine  Anämie,  die  schlechte 
Ernährung  macht,  wie  alle  Gewebe,  besonders  die  sensiblen  Nerven 
empfindlich;  tritt  dann  irgend  eine  vorübergehende  Betriebsstörung 
im  venösen  Blntumlauf  ein,  wie  sie  z.  B.  die  Nacht  mit  der  vorhan- 
denen Muskelruhe  leicht  an  den  Extremitäten  provocirt,  so  antwortet 
der  sensible  Nerv  durch  einen  passageren  Beizzustand,  die  flüchtige 
oder  acute  Parästhesie.  Finden  sich  dann  aber  Momente,  die  dauernd 
den  Blutumlauf  stören,  schlechte  Herzaction,  Arteriensklerose ,  so 
werden  anhaltend  die  letzten  Eörperenden,  die  Finger  und  Zehen, 
ungenügenden  Blutwechsel  erfahren,  und  die  da  befindlichen  Nerven 
werden,  als  die  empfindlichsten  Theile,  die  erste  Wirkung  davon  ver- 
spüren. Also  wenn  zwei  Momente,  die  Empfindlichkeit  der  Nerven 
durch  die  allgemeinen  Emährungsverhältnisse  und  Gelegenheit  zu 
Blutstauungen,  in  der  Peripherie  des  Körpers  zusammentreffen,  würde 
es  zu  der  eigentlichen  und  typischen  Akroparästhesie  kommen.  Wir 
würden  zweitens  —  das  gehört  als  zweites  Glied  zu  unserer  Grund- 
anschauung —  den  Sitz  der  Aflfection,  bezw.  der  pathologischen 
Beizung  in  den  peripheren  Endzweigen  der  Nerven  selbst 
suchen.  Diese  werden  direet  getroffen  von  der  Stauung,  hier  zeigt 
sich  auch  eine  etwaige  Dysästhesie  oder  Hyperästhesie  allein  aus- 
gebildet, und  im  negativen  Sinne  verräth  selbst  in  den  heftigeren 
Fällen  der  Nervenstamm  weder  Druckempfindlichkeit,  noch  elektrische 
Hyperästhesie.  Dass  solche  Endzweige  allein  afficirt  werden  können, 
wird  man  an  sich  nicht  bezweifeln ;  ausserdem  sehen  wir  es  an  den 
motorischen  Nerven,  wie  z.  B.  im  Falle  8,  wo  wenigstens  die  Muskel- 
atrophie allein  im  Daumenbalien  statthatte,  also  ausgehend  von  einem 
Ulnarisendzweig. 

Wenn  wir  nun  nach  diesen  Erörterungen  die  Stellung  der  Akro- 
parästhesie in  der  Systematik  festzulegen  versuchen,  so  ist  es  wohl 
bereits  jetzt  am  Platze,  unter  voller  Wahrung  der  Voraussicht,  dass  in 
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dieser  Arbeit  noch  keineswegB  alle  Qaellen  and  Arten  des  Leidens 
aufgezählt  wurden,  die  besonderen  Formen,  wie  die  rhenmatische  and 
die  apoplektische,  zu  trennen  von  der  Akroparästhesie  im  enge- 
ren Sinne  and  als  letztere  diejenigen  Formen  klinisch  zu  charak- 
terisiren,  welche  eine  Aasbreitang  tlber  die  gesammte  Peri- 
pherie aller  Extremitäten  wenigstens  gewinnen  können, 
nnd  welche  insofern  in  ihrer  Ausbreitungsweise  thatsächlich  der  Akro- 
megalie  an  die  Seite  gesetzt  werden  können.  Zu  dieser  Kategorie 
rechnen  nun  aber,  wie  man  sieht,  nur  die  Fälle  unserer  ersten  und 
zweiten  Gruppe. 

Begrenzen  wir  uns  sodann  zunächst  auf  diese  letzteren,  so  er- 
hebt sich  die  weitere  Frage,  welcher  grösseren  Gattung  von  Nerven- 
affectionen  dieselben  ihrer  Natur  nach  zuzurechnen  seien.  Hier  dürfte 
kein  Zweifel  sein,  dass  die  nächst  verwandte  Erkrankung  bei  den 
Sinnesnerven,  namentlich  in  der  Gestalt  des  „nervösen  Ohrensausens'^ 
za  suchen  ist ;  auch  das  Flimmerscotom  wurde  schon  herbeigezogen. 
Dagegen  scheinen  die  Verhältnisse  an  den  motorischen  Nerven  nicht 
ganz  ähnlich  zu  liegen;  tonische  oder  clonische  Krämpfe  scheinen  ge- 
wöhnlich nur  unter  Intervention  der  Centralorgane  zu  Stande  zu 
kommen,  aber  es  ist  auch  zu  erinnern,  dass  dieselben  motorische 
Leistungen  repräsentiren ,  welche  ein  elektrischer  Reiz  von  vielfach 
grösserer  Stärke  an  dem  Nerv  erst  erzielen  wilrde,  als  er  zur  Er- 
zeugung einer  der  Akroparästhesie  gleichenden  Empfindung  erforder- 
lich ist.  Dazu  kommt  natürlich,  dass  der  Bewegungsnerv  keine  expo- 
nirt  liegenden  Endzweige  besitzt ;  trotzdem  sind  in  manchen  Gebieten 
Krämpfe  aus  geringfügigen  Ursachen,  wie  z.  B.  Wadenkrämpfe,  nicht 
selten  und  hier  ein  ausschliesslich  peripherer  Ursprung  recht  wahr- 
scheinlich ;  wir  konnten  sodann  bereits  anfahren,  dass  beim  Schreib- 
krampf ein  exquisiter  Reizzustand  an  den  peripheren  motorischen 
Armnerven  nachzuweisen  ist,  bei  der  Tetanie  ist  er  längst  bekannt 
Es  fehlt  somit  nicht  an  Analogien;  für  die  sensiblen  Nerven  gilt  gegen- 
über den  motorischen  die  wiederholt  genannte  Besonderheit,  dass  sie 
erstens  bereits  durch  geringere  Grade  von  Störungen  pathologisch 
afficirt  werden,  dass  ihre  Reizschwelle  niedriger  liegt,  and  zweitens, 
dass  vermöge  ihrer  peripheren  Endausbreitung  sie  leichter  von  den 
Folgen  einer  verlangsamten  Blutcircnlation  erreicht  werden. 

Das  Verhältniss  zur  Neuralgie  und  Neuritis  ist  bereits  besprochen, 
und  wenn  wir  uns  auch  darauf  stützen,  scheint  doch  naeh  Allem 
nichts  im  Wege  zu  liegen,  wenn  wir  die  Akroparästhesie  als  eine 
typische  und  leichte  Form  von  functioneller  Neurose  der 
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peripheren  sensiblen  Extremitätennerven  ansehen.  Und 
daran  würde  nichts  geändert  werden,  wenn  sieh  aaeb,  was  Schnitze 
Termnthety  gelegentlich  einmal  dabei  knotenförmige  Verdickungen 
an  den  Nerven,  also  ein  materieller  Befund  an  denselben,  heraus- 
stellten. Wir  selbst  glauben  freilich  klinisch  einmal  eine  solche 
Veränderung  constatirt  zu  haben,  jedoch  unter  anderem  Krankheits* 
bilde:  bei  einer  50jährigen  Dame  war  eine  überaus  lästige  Druck- 
empfindlichkeit links  in  der  Achselhöhle  entstanden,  so  dass  sie  kein 
Kleidungsstück  längere  Zeit  hier  sitzen  lassen  konnte,  sondern  sich 
desselben  beinahe  alle  halbe  Stunde  entledigen  musste.  Es  schien 
mir  eine  leichte  Verdickung  eines  oberflächlichen  Strangs  hierselbst 
fühlbar,  und  die  elektrische  Untersuchung  erwies  denselben  als  den 
ganz  ungewöhnlich  leicht  erregbaren  und  oberflächlich  liegenden  Ner- 
vus radialis. 

Mit  der  Einreihung  unter  die  functionellen  Nervenkrankheiten  als 
einem  im  Wesentlichen  nur  negativ  definirten  Begriffe  ist  natürlich 
zunächst  nur  ein  Urtheil  über  das  Verwandtschaftsverhältniss  der  Er- 
krankung ausgesprochen.  Doch  ist  damit  die  Annahme  verbunden, 
dass  kein  progressives  Fortschreiten  der  Affection  stattfindet,  dass 
namentlich  nicht  die  Nervenfasern  selbst  in  ausgesprochener  Weise 
in  ihrer  Strnctur  verändert  werden,  und  dass  sie  jederzeit  bei  Fort- 
fall der  schädlichen  Noxe  alsbald  ihre  volle  Function  wiederauf- 
nehmen können;  thatsächlich  leidet  aber  dieselbe  überhaupt  nur  bei 
den  schwereren  Graden,  während  bei  den  gewöhnlichen  die  sensible 
Reizempfänglichkeit  und  Fortleitung  der  Reize  gar  nicht  nachweis- 
bar alterirt  ist.  Im  Uebrigen  sind  die  beiden  gedachten  Voraus- 
setzungen gerade  bei  der  Akroparästhesie  in  besonders  eclatanter 

Weise  erfüllt. 

Es  dürfte  sich  vielleicht  noch  verlohnen,  darüber  sich  Rechen- 
schaft zu  geben,  welche  Grundlagen  für  die  Spitzenparästhesien  wohl 
bestehen  mögen,  wenn  sie  als  secundäresSymptom  einer  ander- 
weiten Nervenerkrankung  auftreten.  Hier  sind  wir  nun  entschieden 
übler  daran,  als  bei  den  primären  Formen,  denn  wir  können  nur  sagen, 
dass  sie  ähnlich  wie  der  Schmerz  eine  Reizerscheinung  noch  func- 
tionsf&higer  Nervenelemente  sein  werden,  und  dass  sie,  schon  weil 
der  Schmerz  nur  passager  und  anfallsweise,  die  Parästhesie  sich  oft 
daneben  continuirUch  zeigt,  auch  hier  eine  leichtere  Reizform  reprä- 
sentiren  werden.  Aber  weder  bei  der  Tabes,  noch  bei  der  Spinal- 
irritation u.  s.  w.  lässt  sich  ausmachen,  ob  die  Nervenfasern  direct 
oder  erst  durch  den  Umweg  von  circulatorischen  Störungen  gereizt 
werden ;  andere  Male,  wie  bei  der  Gicht  und  dem  Diabetes,  dürtle  da- 
gegen die  chemische  Beschaffenheit  des  Blutes  und  der  Gewebssäfte 
die  reizende  Ursache  abgeben  und  also  die  Faser  unmittelbar  affi- 
ciren.  Desgleichen  ist  in  diesen  Fällen  die  Localisationsfrage  dunk- 
ler; es  wird  immer  unwahrscheinlicher,  dass  abnorme  sensible 
Reizerscheinungen  ihren  Sitz  allein  in  den  Centralorganen  haben 
und  es  existirt  ja  bereits  eine  Theorie  (Stricker),  wonach  schon 
die  gewöhnliche  Erinnerung  der  Eörpergefühle  und  Innerva- 
tionsempfindungen  von  Strömen  in  den  peripheren  Nerven  begleitet 
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sein  soll,  noch  mehr  die  bereits  citirte  Hallacination.  Hierfiber  ist 
es  wobl  nicht  zweckmässig,  bevor  wir  nenes  Material  erlangen ,  ein- 
gebend zu  discntiren,  dagegen  ersieht  man  auch  darans,  wie  wichtig 
es  ist,  wenigstens  bei  der  primären  Affection  Klarheit  zn  erhalten« 

Die  primären  Formen  sind  bezfiglich  der  Heiinngsanssich- 
ten,  wie  sich  ans  unseren  Besprechungen  ergiebt,  ein  ziemlich  gün- 
stiges Leiden;  allerdings  dtlrfte  der  gewöhnlich  gflltige  prognostische 
Satz  der  sein,  dass  die  Erkrankung  entweder  ziemlich  kurz  oder 
recht  lange  dauern  werde.  Speciell  scheinen  beinahe  alle  tTpischen 
Kälteafifectionen,  ebenso  die  rheumatischen  wieder  völlig  zu  schwin- 
den ;  dagegen  von  den  apoplektischen  abgesehen,  sind  diejenigen  FäUe 
der  ersten  Form  hartnäckig  und  auf  Jahre  hinaus ,  wenn  auch  nut 
Schwankungen,  continnirlich ,  welche  auf  schwer  zu  beseitigenden 
Gnindzuständen  beruhen,  auf  dauernd  schlechter  allgemeiner  Ernäh- 
rung und  den  vorgenannten  Circulationshemmnissen.  Der  Erfolg  der 
Cur  kann  hier,  soweit  ich  sehe,  der  sein,  dass  der  continuirliche  Ver- 
lauf in  einen  intermittirenden  mit  zeitweisen  Rückfällen  verwandelt 
wird.  Im  Uebrigen  habe  auch  ich  Fälle  gesehen,  wie  den  6.  Fall 
unserer  Gasuistik,  die  jeder  Beeinflussung  unzugänglich  blieben.  Allge- 
meine Tonica,  namentlich  Arsen  und  Chinin,  eventuell  Digitalis,  femer 
Bäder  und  Landaufenthalt  sind  zunächst  am  Platze,  doch  habe  ich 
die  von  vornherein  leicht  erscheinenden  Fälle  vielfach  überhaupt 
keiner  besonderen  Cur  unterzogen.  Von  örtlichen  Mitteln  sind  die 
die  Blutcircnlation  hebenden  der  schwedischen  Heilgymnastik,  sodann 
schottische  (abwechselnd  kalte  und  warme)  örtliche  Douchen  von 
deutlichem  Nutzen  gewesen.  Besonderes  Vertrauen  schenke  ich  jedoch 
mit  Laquer  und  Schnitze  der  elektrischen  Behandlung. 
Ebenso  wie  bei  dem  nervösen  Ohrensausen  manchmal  in  überraschen- 
der Weise  ein  Momentanerfolg  nach  der  Sitzung  zu  erzielen  ist,  so 
erreicht  man  denselben  hier  unter  möglichstem  Ausschluss  einer 
suggestiven  Einwirkung  noch  regulärer;  wiederholt  trat  die  günstige 
Wendung  überhaupt  nach  stagnirendem  Verlauf  und  ohne  dass  die 
Witterung  deutlich  milder  geworden  wäre,  erst  mit  dem  Beginn  der 
elektrischen  Cur  ein.  Anzuwenden  sind  erst  schwächere,  dann  mittel- 
starke gemischte  Ströme,  recht  gut  ist  das  monopolare  Localbad  für 
die  afficirte  Extremität,  auch  der  Pinsel  ist  vortheilhaft:  sämmtliche 
Procednren  in  der  Absicht,  einen  arteriellen  Zufluss  zu  den  Nerven 
zu  erzeugen,  event.  auch  nur  durch  den  Reiz  in  denselben  die  Er- 
nährung anzuregen. 

Die  primäre  Akroparästhesie,  besonders  diejenige  nach  Kälte- 
einfluss,  scheint  mir  mit  ein  geeignetes  Object,  um  in  der  gegenwär- 
tigen beiderseits  ohne  zureichendes  thatsächliches  Beweismaterial  ge- 
führten Discussion  über  die  Wirksamkeit  und  die  Wirkungsweise  des 
elektrischen  Stromes  mehr  Klarheit  zu  erlangen. 
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Aas  der  medicinischen  Klinik  zu  Kiel. 

lieber  combinirte  Systemerkranknng  des  Rückenmarks. 

Yoa 

Dr.  Heinrich  Hochhaus, 

PriT»tdocent 

(Mit  Tafel  VIII,  IX,  Fig.  12—17.) 

Seitdem  Kahler  and  P  i  e  k  *)  gelegentlich  der  anatomischen  Unter- 
snchnng  eines  Falles  von  hereditärer  Ataxie  den  Begriff  der  combi- 
nirten  Systemerkranknng  des  Rückenmarks  in  die  Nervenpathologie 
eingeftlhrt,  ist  auch  noch  für  eine  Anzahl  anderer  Rückenmarksaffec- 
tionen  der  Nachweis  geliefert  worden,  dass  ihre  anatomische  Grund- 
lage in  der  gleichzeitigen  Erkrankung  mehrerer  Fasersysteme  des 
Rtlckenmarks  zu  suchen  ist. 

Neben  Westphal,  Gowers  u.  A.  war  es  namentlich  Strüm- 
pelP)y  der  sich  um  den  weiteren  Ausbau  der  Lehre  von  den  System- 
erkrankungen besonders  verdient  gemacht  hat. 

Durch  eingehende  Untersuchungen  machte  er  es  zuerst  wahr- 
scheinlich, dass  die  Tabes  dorsalis  ebenfalls  als  eine  derartige  Er- 
krankung aufzufassen  ist. 

Er  lieferte  femer  durch  die  Publication  mehrerer  Beobachtungen 
zuerst  den  Nachweis,  dass  auch  die  sog.  spastische  Spinalparalyse 
häufiger  durch  eine  gleichzeitige  Degeneration  der  Pyramiden,  der 
Kleinhirnseitenstrangbahnen  und  der  GolFschen  Stränge  bedingt 
und  alsdann  mit  Recht  als  combinirte  Systemerkrankung  aufzu- 
fassen ist. 

Die  Zahl  ähnlicher  Fälle,  welche  als  Beleg  fUr  diese  letztere 
Ansicht  gelten  können,  ist  allerdings  bis  jetzt  sehr  gering. 

Die  bis  zum  Jahre  18S6  veröffentlichten  bespricht  Strtlmpell 
selber  ausftlhrlich   in   seiner  vorhin   citirten  Publication;   von   den 
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später  erschienenen  findet  man  in  einem  ktlrzlich  pnblicirten  Aufsatz 
von  Arnold  1)  im  Anschlnss  an  die  Bescbreibang  eines  eigenen  ein- 
schlägigen Falles  ein  ziemlich  ansftlhrliches  Verzeichniss. 

Bei  der  vergleichenden  Durchsicht  der  darin  enthaltenen  Casoistik 
zeigt  sich  als  gemeinsames  Merkmal  allerdings  bis  jetzt  meist  nur 
die  symmetrische  Erkrankung  mehrerer  Rückenmarksstränge,  während 
der  in  den  einzelnen  Fällen  beobachtete  Symptomencomplex  in  der 
mannigfaltigsten  Weise  yariirt  und  nur  selten  mit  Nothwendigkeit 
zur  Diagnose  der  complicirten  Rückenmarksa£fection  fbhrt. 

Diesem  letzteren  Umstände  ist  es  auch  zuzuschreiben,  dass  bis 
heran  die  Lehre  von  den  combinirten  Systemerkrankungen  noch  man- 
chen Widerspruch  findet  und  ihre  Berechtigung  entschieden  in  Abrede 
gestellt  wird. 

Am  energischsten  ist  dies  in  letzter  Zeit  durch  Leyden^)  ge- 
schehen in  einem  Vortrag:  ,,Ueber  chronische  Myelitis  und  die  System- 
erkrankungen im  Rückenmark",  in  dem  er  aasführt,  dass  weder  die 
anatomische  Begrenzung  des  Rrankheitsprocesses,  noch  viel  weniger 
das  Symptomenbild  genügten ,  um  den  bis  jetzt  als  combinirte  Sy- 
stemerkrankung publicirten  Fällen  eine  Sonderstellung  zu  geben.  — 

Bei  dieser  jetzt  noch  so  schwankenden  Stellung  der  in  Rede 
stehenden  Erankheitsform  scheint  es  daher  wohl  berechtigt,  jeden 
einzelnen  Fall,  der  zur  Klärung  der  schwebenden  Differenzen  bei- 
tragen kann,  zu  publiciren. 

Der  nachfolgende  wurde  von  mir  in  der  medicinischen  Klinik 
des  Herrn  Prof.  Quincke  beobachtet. 

Krankengeschichte. 

Anamnese:  2.  April  1892.  Lisette  Br.,  47  Jahre  alt,  Arbeiters- 
fr&u,  war  stets  gesund  bis  vor  4  Jahren.  —  Seit  der  Zeit  war  sie  häufig 
kränklich,  ohne  dass  sie  dafür  einen  besoaderen  Grund  anzogeben  wflsste; 
gleichzeitig  mit  der  Menstruation  trat  damals  eine  hartnäckige  Entzündung 
der  Mundschleimhaut  auf,  die  erst  verschwand,  als  ihr  eine  Anzahl  Zähne 
ausgezogen  wurden. 

8eit  3  Jahren  starke  Blutarmutb,  ebenfalls  ohne  besondere  Ursache. 

Vor  2V2  Jahren  musste  sie  wegen  allgemeiner  Körperschwäche  eine 
Zeit  lang  das  Bett  hüten;  als  sie  wieder  aufstand,  merkte  sie,  dass  ihr 
das  Gehen  ausserordentlich  beschwerlich  wurde,  und  seitdem  hat  sie  auch 
nie  wieder  ordentlich  gehen  können.  Schmerzen,  Kribbeln  in  den  Beinen 
bat  sie  aber  damals  nicht  gehabt. 

In  der  Folge  musste  sie  vorübergehend  mehrmals  wegen  aligemeiner 
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Mattigkeit  und  Schwäche  in  den  unteren  Extremitäten  das  Bett  hüten; 
aeit  einem  halben  Jahre  hat  sich  diese  Schwäche  der  Beine  allmählich  so 
vermehrt  y  daas  sie  fast  stets  im  Bette  liegen  muss;  die  Fflsse  sind  auch 
häufig  angeschwollen. 

Am  Rumpfe  und  im  Rücken  traten  jetzt  häufig  heftige  Schmerzen 
auf;  —  die  Beine  waren  bei  Berührung  sehr  empfindlich. 

In  den  letzten  Monaten  sind  die  Arme  merklich  schwächer  geworden; 
Schmerzen  darin  aber  hat  die  Kranke  nicht  gehabt. 

Angeblich  keine  Blasen-  und  Mastdarmstörungen.    Appetit  stets  gut. 

Seit  3  Monaten  Sistiren  der  Menses.  Im  Jahre  1874  Heirath;  — 
im  Jahre  1876  eine  Todtgeburt;  ebenso  im  Jahre  1879. 

Statna  pxMiena  3.  April  1892.  Mittelgrosse,  sehr  blasse,  magere  Frau. 

Klagen:  Schwäche  in  beiden  Beinen  und  Steifigkeit  in  den  Armen. 

Sensonum  frei.  Gesichtsnerven  normal.  Keine  Pupillenstarre;  Spre- 
chen und  Schlucken  gut  Schädel  normal  gebaut,  nirgendwo  druck- 
empfindlich. 

Arme:  Musculatur  massig  entwickelt;  —  motorische  Kraft  wenig, 
aber  deutlich  herabgesetzt  in  allen  Muskeln;  keine  objectiv  nachweisbaren 
Sensibilitätsstörnngen ;  keine  Ataxie;  fortwährendes  Kribbeln  in  den  Fingern. 

Beine:  Rechtes  Bein  massig  abgemagert.  Alle  Bewegungen  in  den 
Zehen,  Fuss-,  Knie-  und  Hüftgelenk  nur  mit  sehr  geringer  Kraft  und  in 
minimaler  Ausdehnung  möglich;  —  das  Bein  kann  gestreckt  nicht  von  der 
Unterlage  erhoben  werden. 

Am  linken  Bein  ist  die  Abmagerung  und  Herabsetzung  der  motori- 
schen Kraft  zwar  auch  sehr  ausgesprochen,  aber  lange  nicht  so  stark 
wie  rechts. 

Bei  passiven  Bewegungen  links  ein  geringer,  rechts  ein  deutlicher 
Grad  von  Contractur  zu  constatiren. 

Kniephänomen  beiderseits  deutlich  verstärkt,  kein  Fussclonus. 

Sensibilität  beiderseits  in  allen  Qualitäten  deutlich  herabgesetzt.  Keine 
Ataxie;  —  kein  Kitzelreflex.  Blase  und  Mastdarm  scheinen  frei.  Urin 
trübe,  schwach  alkalisch,  enthält  geringe  Mengen  Albumen. 

Brustorgane  normal. 

Therapie:    Jodkali  3X  1;0  und  Inunctionscur  täglich  5,0  Grm. 

Der  Zustand  wurde  in  der  Folge  langsam,  aber  stetig  schlechter. 

Am  6.  April  wurde  zuerst  unwillkürlicher  Abgang  von  Urin  und  Stuhl 
bemerkt. 

Am  12.  April  erscheint  die  Lähmung  der  Beine  noch  stärker  als 
vorher,  die  Reflexe  sind  aber  deutlich  erhöht;  Klage  über  ziehende  Schmer- 
zen in  den  Oberschenkeln. 

Die  elektrische  Erregbarkeit  der  gesammten  Musculatur  war  normal. 

Decubitus  am  Kreuzbein. 

Am  20.  April  hohes  Fieber,  Husten,  Auswurf,  Kurzluftigkeit ;  zuneh- 
mende allgemeine  Schwäche. 

Am  Abend  Exitus  letalis. 

Wesentlicher  Obductionsbefund  (Herr  Dr.  Dohle): 

Schädelknochen  sehr  derb,  sklerosirt;  grosse  Exostose  am  rechten 
Seitenwandbein,  sehr  weite  Stirnhöhlen. 
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Stirahäute  derb;  Pia  wenig  trflbe.     Qehirn  normal. 

Am  Rflckenmark  grane,  symmetrisch  gelegene  Verfärbung  in  den 
Hinter-  nnd  Seitensträngen ;  dieselbe  reicht  durch  das  Rückenmark  in  seiner 
ganzen  Länge;  —  die  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  sind  normal. 

An  Medulla  oblongata  und  Pons  makroskopisch  nichts  Abnormes. 

Emphysem  und  Oedem  der  Lungen ;  myocarditische  Schwielen.  Indu- 
ration von  Leber,  Nieren  und  Milz.  Grosse  Decubitusgeschwüre  im  unteres 
Dickdarm,  starke  AnfQllung  derselben  mit  Eothmassen. 

Kyposcoliose  der  Wirbelsäule;  —  Decubitus  am  Kreuzbein  und  aa 
den  Hüften. 

Das  Rückenmark,  Medulla  oblongata,  Pons  und  Theile  des  Gehirni 
wurden  in  Müller'scher  Flüssigkeit,  danach  in  Alkohol  gehärtet,  in  Gel- 
loidin  eingebettet,  geschnitten  und  mit  NHs-Carmin,  Hämatoxylin-Eosin 
und  nach  Weigert  geftlrbt. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  folgendes  Resultate 

L  Im  Lendenmark  (vgl.  Fig.  12)  ausgesprochene  Degeneratioa 
beider  PySB;  der  entsprechende  Rückenmarksabschnitt  besteht  fast  durch- 
weg aus  dichtem  Bindegewebe  mit  zahlreichen  Spinnenzellen ;  die  nervösen 
Elemente  sind  in  den  centralen  Partien  der  erkrankten  Region  vollkommen 
geschwunden ;  an  der  Peripherie  dieses  Bezirks,  besonders  am  Rande  des 
Rückenmarks  und  etwas  nach  vorn,  ist  noch  eine  Zone  weitmaschigen  Ge- 
webes, in  dessen  Lücken  noch  Reste  zerfallenen  Nervengewebes,  Kömchen- 
zellen  und  Corpora  amylacea,  hie  und  da  auch  ein  gequollener  Axen- 
cy linder  zu  sehen  sind. 

Der  Herd  entspricht  in  seinem  Umfang  genau  dem  Rayon  der  PyB. 

In  den  Hintersträngen  ist  jederseits  eine  symmetrisch  gelegene  Stelle 
erkrankt,  deren  Lage  jeweils  genau  der  Mitte  jedes  Hinterstranges  ent- 
spricht; die  Degeneration  ist  hier  im  Ganzen  weit  weniger  fortgeschritten; 
zwischen  allerdings  festem  und  derbem  Bindegewebe  sieht  man  hier  andere 
Stellen,  wo  der  Process  des  Nervenzerfalls  noch  in  vollem  Gange  ist: 
man  sieht  weite  Lücken  mit  Myelinresten  und  Eörnchenkugeln  gefüllt; 
an  anderen  Stellen  sehr  stark  gequollene,  mit  Carmin  blassrosa  sich  fär- 
bende Axencylinder ;  hie  und  da  auch  noch  ganz  normale  Nervenfasern. 

Die  hinteren  Wurzeln  sind  normal. 

Die  übrigen  Rückenmarkspartien  sind  frei,  an  den  Ganglienzellen  in 
den  Vorderhömem  ist  eine  Degeneration  nicht  zu  erkennen. 

II.  Unteres  und  oberes  Brustmark  (Fig.  13  und  14). 

Zu  der  auch  hier  stark  ausgesprochenen  Degeneration  der  PySB  tritt 
eine  gleiche  im  Areal  der  Kleinhirnseitenstrangbahnen,  die  dieselbe  in  ihrer 
ganzen  Ausdehnung  ergriffen  hat. 

Der  Untergang  des  Nervengewebes  in  den  PySB  ist  aber  hier  im 
Ganzen  ein  nicht  so  vollkommener,  wie  im  Lendenmark;  man  constatirt 
hier  noch  viel  mehr  weitmaschiges  Gewebe  mit  zahlreichen  Resten  der 
zerfallenen  Nervenelemente,  auch  selbst  in  den  centraler  gelegenen  Stellen 
des  Herdes;  am  stärksten  ist  die  Sklerose  noch  in  den  Randpartien. 

Die  Degeneration  der  Hinterstränge  ist  ganz  ähnlich  gelegen  und  von 
gleicher  Intensität,  wie  auf  früheren  Querschnitten;  es  bleiben  auch  hier 
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frei  die  Stellen  dicht  neben  dem  Sulcas  longitudinalis  post.,  eowie  die  ge- 
flammten peripheren  Partien  der  Hinterstränge  in  ziemlicher  Ausdehnung. 

In  den  Clarke'schen  Säulen  erscheinen  einzelne  Ganglienzellen  deut- 
lich atrophisch;  klein ;  glänzend,  ohne  Fortsätze  und  mit  schlecht  färb- 
barem Kern. 

Die  Meningen  sind  frei. 

IIL   Unteres  und  oberes  Cervicalmark  (Fig.  15  und  16). 

Die  Degeneration  in  den  PySB  und  KIHSB  ist  sehr  deutlich  ausgespro- 
chen und  umfasst  ungefähr  den  ganzen  von  diesen  Strängen  eingenommenen 
Bezirk.  Was  die  Intensität  der  Erkrankung  angeht ,  so  erscheint  diese 
auch  hier  etwas  weniger  stark  ausgesprochen,  als  in  tieferen  Rückenmarks- 
regionen; die  Sklerose  in  den  PySB  ist  nicht  so  continuirlich  und  dicht, 
wie  in  früheren  Schnitten;  weite  Lücken  mit  gequollenen  Axencylindern 
und  Myelinresten  sind  allenthalben  sichtbar. 

In  den  Hintersträngen  sind  die  Goirschen  Stränge  fast  vollkommen 
degenerirt  mit  Ausnahme  der  vorderen  und  periphersten  Partien ;  von  den 
Burdach'schen  Strängen  sind  nur  die  den  Goirschen  benachbarten  Theile 
erkrankt,  die  Zonen  nahe  den  Hinterhörnern  sind  frei.  Die  übrigen  Rücken- 
marksstränge sind  normal. 

In  der  Medullaoblongata  (Flg.  17)  am  Ende  der  Pyramidenkreu- 
zung hat  die  Erkrankung  zwar  schon  erheblich  abgenommen ;  aber  sie  ist 
in  den  PyB  und  EIHSB  an  dem  Ausfall  einer  Anzahl  von  Fasern  doch 
noch  sehr  deutlich  zu  erkennen ;  dagegen  ist  sie  in  den  Resten  der  Hinter- 
stränge um  die  grauen  Kerne  herum  kaum  mehr  in  die  Augen  springend. 

In  höher  gelegenen  Schnitten  ist  nichts  Abnormes  mehr  sichtbar. 

Der  mikroskopische  Befund  in  der  Hirnrinde  (Central-  und  Parietal- 
windungen)  ergab  nichts  Abnormes. 

Das  Resultat  der  oben  mitgetheilten  anatomischen  Untersuchung  ist 
die  Feststellung  einer  gleichzeitigen,  symmetrischen  Degeneration  der  Py- 
ramidenbahnen, der  Kleinhirnseitenstrangbahn  und  der  Hinterstränge  in 
der  gesammten  Ausdehnung  des  Rückenmarks  bis  hinauf  in  die  Medulla 
oblongata. 

Die  Pyramidenbahnen  sind  erkrankt  vom  untersten  Lendenmark  bis 
hinaus  über  die  Pyramidenkreuzung,  und  zwar  in  ihrer  gesammten  Aus- 
dehnung bis  ins  oberste  Cervicalmark,  von  dort  nimmt  die  Aflfection  all- 
mählich ab;  dieselbe  scheint  im  Lendenmark  am  ältesten  zu  sein,  denn 
dort  ist  die  Sklerose  am  dichtesten,  und  fast  gar  keine  Nervenelemente 
sind  daselbst  erhalten.  Die  Degeneration  wäre  demnach,  ganz  abweichend 
von  der  gewöhnlichen  secundären,  eine  aufsteigende,  ebenso  wie  dies  auch 
Strümpell  für  seine  Fälle  beschrieben  hat. 

Die  Kleinhirnseitenstrangbahnen  sind  in  ihrer  ganzen  Länge  und  zwar 
recht  intensiv  erkrankt;  eine  gleichzeitige  Alteration  der  Clarke'schen 
Säulen  ist  unverkennbar,  wenigstens  im  Brustmark,  wo  diese  Zellen  am 
reichlichsten  und  kräftigsten  entwickelt  sind;  es  ist  zwar  dabei  wohl  zu 
bedenken,  dass  gerade  die  Feststellung  einer  Atrophie  einzelner  Ganglien- 
zellen ausserordentlich  schwierig  ist,  besonders  in  den  Clarke'schen  Säulen, 
wo  Zahl,  Grösse,  Anzahl  der  Fortsätze  so  sehr  auch  in  naheliegenden 
Schnitten  wechseln. 
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Die  Degeneration  der  Kleinhirnseitenstrangbahnen  verliert  aich  lang- 
Bam  hinter  der  Pyramidenkrenznng. 

Die  Erkrankung  der  Hinterstränge  beschränkt  sich  im  Lenden-  nnd 
Brnstmark  auf  eine  umschriebene  Partie  nahe  der  Mediane;  —  nach  oben 
zu,  wo  die  Differenzirung  von  Goll'schem  und  Burdach'schem  Strang  deut- 
lich wird;  ist  der  erstere  fast  in  ganzer  Ausdehnung  degenerirt,  während 
von  dem  letzteren  nur  die  dem  Goirschen  anliegenden  Theile  ergriffen 
sind;  die  seitlichen  Partien,  die  Wnrzelzonen,  sind  vollkommen  normaL 

In  der  Hauptsache  bandelt  es  sich  also,  wie  schon  vorhin  an- 
gedeutet, um  eine  combinirte  Erkrankung  der  PyB,  der  KIHSB  und 
der  Hinterstränge. 

Die  Affection  ist  streng  symmetrisch  nnd  durch  ihre  scharfe  Be- 
grenzung auf  die  genannten  Rttckenmarksstränge  ausgezeichnet,  so 
dass  also  auf  sie  der  Vorwurf  Ley  den's  von  der  di£fusen  Aosbreitong 
auch  auf  andere  Theile  des  Rückenmarks  nicht  passt 

Das  Eigenthtimliche  unseres  Befundes  gegenüber  den  meisten 
der  früher  veröffentlichten  liegt  neben  den  oben  hervoi^ehobenen 
Merkmalen  besonders  in  der  grossen  Längsausdehnung  des  Processes, 
der  vom  untersten  Lendenmark  über  die  Pyramidenkrenzong  noch 
deutlich  nachweisbar  ist. 

Dagegen  stimmt  unsere  Beschreibung  mit  der  von  Strümpell 
nnd  Anderen  darin  überein,  dass  an  den  PyB  die  stärkste  Sklerose 
im  Lendenmark,  an  den  Hinterstiüngen  im  Cervicalmark  sich  fand. 

Das  £rgri£fensein  der  Clarke'schen  Säulen  hat  Strümpell  eben- 
falls in  einem  Falle  notirt. 

Was  die  Art  der  Erkrankung  angeht,  so  lässt  der  mikroskopisdie 
Befund  in  den  weniger  erkrankten  Partien  darüber  keinen  Zweifel, 
dass  es  sich  um  eine  primäre  Degeneration  des  Nervengewebes  mit 
secundärer  Wucherung  des  Stützgewebes  handelt;  alle  Zeichen  einer 
Entzündung  fehlten,  sowohl  im  Rückenmark  selbst,  wie  in  den 
Meningen;  dies  Verhalten  ist  auch  das  gewöhnliche,  nur  Arnold 
hebt  bei  der  Beschreibung  des  mikroskopischen  Befundes  ansdrück- 
lich  hervor,  dass  der  Process  an  einzelnen  Stellen  sich  deutlich  als 
entzündlicher  constatiren  Hess. 

Dass  der  ganze  eben  beschriebene  Rückenmarksbefund  sich  nicht 
nnter  die  Kategorie  der  Myelitis  rubriciren  lässt,  ist  nach  der  Ver- 
theilung  auf  dem  Querschnitt  nnd  der  Längsausdehnnng  ganz  augen- 
scheinlich; obschon  ja  das  Leyden  (L  c.)  nach  den  von  ihm  pnbli- 
cirten  Abbildungen  zuzugeben  ist,  dass  auch  bei  chronischer  Myelitis 
die  Längsausdehnung  der  Erkrankung  nnd  ihre  Ausbreitung  auf  die 
hinteren  und  seitlichen  Rückenmarksbezirke  zuweilen  eine  ansser- 
ge wohnliche  ist,   die  der  bei  den   combinirten  Systemerkranknngen 
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sehr  ähnelt;  aber  BOTiel  ich  sehe,  reicht  bei  keiDcm  der  Leyden- 
Bchen  Fälle  die  HinterstraDgerkranknng  viel  tiefer,  als  der  eigentliche 
mjelitische  Herd,  nnd  auch  die  Ausdehnung  anf  dem  Querschnitt  ist 
meist  eine  sehr  diffuse. 

Auch  von  der  Tabes  dorsalis  weicht  unser  Fall  besonders  durch 
die  Localisation  des  Processes  in  den  Hintersträngen  in  so  vielen 
Punkten  ab,  dass  ein  Zusammenwerfen  mit  dieser  Affection  unhaltbar 
erscheint. 

Jede  eingehende  Betrachtung  muss  es  demnach  als  den  Verhält- 
nissen vollkommen  entsprechend  erachten,  wenn  Fällen,  wie  dem 
unsrigen,  eine  Sonderstellung  als  combinirte  Systemerkrankung  ein- 
geräumt wird. 

Es  wäre  nun  noch  zu  untersuchen,  in  wie  weit  der  beobachtete 
Symptomencomplex  in  diesem  Falle  den  pathologischen  Verilnde- 
rungen  am  Btlckenmark  entsprochen  hat. 

In  den  bisherigen  Publicationen  waren  die  während  des  Lebens 
constatirten  Krankheitserscheinungen  meist  die  einer  spastischen 
Spinalparalyse  oder  einer  chronischen  MyelitiS|  boten  also  jedenfalls 
nicht  gentlgend  Anhaltspunkte,  um  eine  complicirte  Form  der 
Rückenmarkserkrankung  zu  diagnosticiren ,  so  dass  der  Einwurf 
Leyden's:  die  beobachteten  Krankheitserscheinungen  der  als  com- 
binirte Systemerkrankungen  beschriebenen  Affectionen  seien  in  keiner 
Weise  genügend  charakteristisch,  wohl  berechtigt  erscheint. 

Für  andere  Fälle,  z.B.  die  von  Gowers,  Dana^),  Arnold, 
Westphal  veröffentlichten,  scheint  dieser  Vorwurf  allerdings  nicht 
so  stichhaltig,  indem  neben  ausgesprochener  Parese  der  Extremitäten 
auch  sensible  Erscheinungen,  Ataxie,  Blasenstörungen  recht  wohl  eine 
Erkrankung  der  Hinterstränge  vermuthen  Hessen,  wie  das  auch  Jolly 
in  der  dem  Leyden'schen  Vortrag  folgenden  Discussion  hervorhob. 

Bei  unserer  Kranken  nun  waren  die  ersten,  längere  Zeit  existi- 
renden  Erscheinungen  Schwäche  beider  Beine,  erst  ganz  allmählich 
traten  auch  sensible  Erscheinungen  auf:  erst  Hyperästhesien,  später 
Anästhesien  in  den  Beinen,  nachdem  kurz  vorher  auch  in  den  Armen 
sich  eine  merkliche  ~  Schwäche  gezeigt  hatte ,  ohne  jede  sensible 
Störung. 

Blasen-  und  Mastdarmstörung  traten  erst  ganz  zuletzt  auf. 

Es  musste  sich  also  um  eine  Erkrankung  handeln,  die  zuerst  in 
den  unteren  Theil  der  Py- Bahnen  localisirt,  von  dort  weiter  nach 
oben  geschritten  war  und  dann  auch  die  Hinterstränge  ergriffen  hatte. 

1)  Progressiv  spastic  ataxia  and  the  combined  sclerosis  of  tbe  spinal  cord. 
The  Medical  Record.  Joly  18S7. 
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Das  langsame  Fortschreiten  des  krankhaften  Processes,  welches 
sich  ttber  mehrere  Jahre  erstreckt,  nähert  diese  Affection  weit  mehr 
den  sogenannten  Systemerkranknngen ,  als  der  gewöhnlichen  Quer- 
Schnittsmyelitis,  bei  der  der  Verlauf  in  der  Regel  doch  zeitweilig 
acuter  ist  und  sensible  Reizerscheinnngen  meist  gleich  zu  Anfang 
auftreten. 

DasB  es  sich  in  unserem  Falle  auch  klinisch  nicht  um  eine  Form 
der  Tabes  gehandelt  hat,  geht  aus  dem  beobachteten  Symptomen- 
complex  aufs  Evidenteste  hervor. 

Danach  bot  also  unsere  Beobachtung  auch  im  klinischen  Bilde 
genügend  markante  Zttge,  um  sie  auf  der  einen  Seite  abzutrennen 
gegen  die  gewöhnliche  Querschnittsmyelitis  und  spastische  Spinal- 
paralyse, auf  der  anderen  Seite  gegen  Tabes  dorsalis;  das  Auftreten 
der  einzelnen  Symptome  in  ihrer  ganzen  Art  und  Weise  Hessen  schon 
zu  Lebzeiten  an  die  Diagnose  einer  combinirten  Systemerkrankung 
denken. 

Zum  Schlüsse  möchte  ich  noch  in  Bezug  auf  die  Aetiologie  her- 
vorheben, dass  die  Kranke  früher  höchst  wahrscheinlich  Syphilis  ge- 
habt hat:  die  Aborte,  der  Befund  an  den  Schädelknochen  sind  zweifel- 
los als  Residuen  früherer  Lues  aufzufassen;  auch  die  recht  intensiv 
auftretende  Anämie  würde  sich  so  leicht  erklären  lassen;  —  ob 
dieselbe  auch  die  Ursache  der  Rückenmarkserkrankung  gewesen, 
kann  mit  Sicherheit  natürlich  weder  behauptet  noch  verneint  werden; 
jedenfalls  verdient  hervorgehoben  zu  werden,  dass  bei  den  meisten 
der  früheren  Fälle  Zeichen  überstandener  Syphilis  sich  nie  nach- 
weisen Hessen. 


Erklärung  der  Abbildungen  0  auf  Tafel  YIII,  IX,  Flg.  12-17. 

Figr«  12.    Unteres  Lendenmark. 

Fig.  18  u«  14.    Unteres  und  oberes  Brustmark. 

FisT*  15  u.  16«    Unteres  und  oberes  Halsmark. 

Figr.  17.    MeduUa  oblongata;  a,  b,  c  sind  die  degenerirten  Partien. 


1)  Die  Abbildungen  verdanke  ich  der  Güte  meines  CoUegen  Herrn  Dr.  Jan  s  sen. 
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BeBprechnng. 


Ueber  die  Beeioflnssnng  einfacher  psychischer  Vorgänge 
durch  einige  Arzneimittel.  Von  E.  Kraepelin.  Jena, 
6.  FiBcher.    1892.    (Mit  einer  Curventafel.) 

In  dem  258  Seiten  haltenden,  W.  Wnndt  gewidmeten  Bande  werden 
die  experimentellen  Arbeiten  in  zasammenfassender  Weise  besprochen, 
welche  vom  Verf.  im  Jahre  1882  unter  Anleitung  Wandt 's  begonnen  und 
seitdem  in  vielen  Modificationen  fortgeftthrt  worden  sind.  Der  Hauptzweck 
des  Verfassers  war,  zu  zeigen,  dass  wir  durch  die  angewandten  Methoden 
„in  den  Stand  gesetzt  sind,  diejenigen  Veränderungen  in  unserem  Seelen- 
leben, die  wir  sonst  nur  durch  das  trügerische  Hfllfsmittel  der  Selbst- 
beobachtung in  ganz  allgemeinen  Umrissen  zu  schildern  vermögen,  nun- 
mehr in  bestimmten  Zahlenwerthen  auszudrücken  und  auf  gewisse  sehr 
einfache  Elementarstörungen  zurückzuführen'^  Kraepelin  hofift  von 
dieser  „Pharmakopsychologie'^  einen  nicht  unerheblichen  Nutzen  nicht  nur 
für  die  Arzneimittellehre,  sondern  auch  für  die  Psychologie.  Ein  Theil 
der  Arbeiten,  enthaltend  die  Wirkung  einiger  Inhalationsgifte  (Chloroform, 
Aether,  Amylnitrit)  ist  bereits  1883  veröffentlicht  worden  (Philosophische 
Studien  1883. 1.  S.  417);  der  vorliegende  Band  enthält  die  experimentellen 
Ergebnisse  bei  der  Prüfung  der  Wirkungsweise  von  Alkohol,  Thee,  Paral- 
debyd,  Chloralhydrat  und  Morphium. 

Kraepelin  beginnt  mit  der  genaueren  Angabe  der  Methodik, 
mit  Hülfe  welcher  er  seinem  Vorhaben  gerecht  werden  will.  Dem  Gegen- 
stände der  Beobachtung  eigenthümlich  ist  vor  Allem  seine  Veränderlich- 
keit, wodurch  eine  Reihe  von  Fehlerquellen  hervorgerufen  wird.  Die 
psychische  Gleichgewichtslage  lässt  sich  deshalb  zunächst  nur  durch  das 
Mittel  vieler  Messungen  beurtheilen,  und  Kraepelin  bedient  sich  daher 
der  statistischen  Methode.  Aber  auch  unter  möglichst  gleichen 
äusseren  Bedingungen  wird  durch  die  Uebung  einerseits  und  die  Er- 
müdung andererseits  die  Ungleichmässigkeit  der  erhaltenen  Resultate  ge- 
steigert. Es  mussten  daher  durch  längere  Zeit  hindurch  fortgesetzte  Vor- 
versuche diese  Einflüsse  zahlenmässig  erst  festgestellt  werden.  Als 
psychische  Leistungen  wählte  er  das  Lesen,  das  Addiren  einstelliger 
Zahlen  und  das  Auswendiglernen  12 stelliger  Zahlenreihen  zur  Prü- 
fung der  quantitativen,  die  Bildung  von  Associationen  zur  Prüfung  der 
qualitativen  Leistungsfähigkeit. 

Der  Beginn  der  Versuche  fiel  zwischen  8  und  9  Uhr  Abends,  5  Stun- 
den vorher  durfte  weder  Alkohol  noch  Thee  oder  Kaffee ,  2  Stunden 
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vorher  überhaupt  keinerlei  Nahrung  genommen  werden.  Der  normale 
Gang  der  Leistangsfähigkeit  war  darch  Vorrersache  bekannt  Dann  er- 
folgte die  Einyerleibnng  des  betreffenden  Mittels.  Die  Arbeltsleistnng  in 
Form  der  oben  angegebenen  psyehischen  Thätigkeiten  wurde  ausgedrückt 
durch  Zahlenwerthe.  Die  Zeitmessung  geschah  fttr  einen  Theii  der  Ex- 
perimente mit  den  üblichen  Chronoskopen.  Aus  einer  Reihe  derartiger 
Versuche  wurde  dann  das  „wahrscheinliche  Mittel^'  berechnet  und  der 
Deutung  der  Ergebnisse  zu  Grunde  gelegt* 

Die  Resultate  dieser  und  ier  früheren  Versuche  lassen  sich  kurz 
folgendermaassen  wiedergeben. 

Der  Alkohol  erschwert  in  grösseren  Gaben  sämmtliche  untersuchte 
psychische  Vorgänge  in  mehr  oder  weniger  erheblichem  Grade.  Diese 
AlkoholwirkuDg  ähnelt  in  hohem  Maasse  der  physiologischen  Ermüdung 
nicht  nur  in  der  quantitativen,  sondern  auch  in  der  qualitativen  Leistung 
(Wiederkehr  derselben  Associationen,  Erleichterung  der  Reimbildung  n.  s.  w.), 
unterscheidet  sich  aber  durch  das  rasche  Verschwinden  des  Zustandes  bei 
massigen  Dosen.  Dieser  Erschwerung  geht  häufig  ein  Stadium  vorüber- 
gehender Erleichterung  psychischer  Thätigkeit  voraus,  was  Kraepelin 
auf  die  Wirkung  der  anHlnglich  nur  in  geringerer  Menge  resorbirten 
Alkoholdosis  zurückführt.  Interessanter  als  diese  Abweichungen  nach  der 
Höhe  der  Dosis  ist  die  verschiedenartige  Beeinflussung  der 
einzelnen  psychischen  Leistungen.  Eine  anfängliche  Erleichte- 
rung ist  zu  constatiren  beim  Lesen,  Auswendiglernen,  bei  Dynamometer- 
versuchen ;  sie  fehlt  bei  den  Associationen,  beim  Rechnen  u.  s.  w.  Es  er- 
giebt  sich  daraus,  dass  der  Alkohol  die  sensorischen  und  intellec- 
tu eilen  Vorgänge  von  vornherein  erschwert,  die  motorischen  zunächst 
erleichtert.  Bezüglich  der  qualitativen  Leistung  während  der  Alkohol  Wirkung 
ist  zu  constatiren  die  Umwandlung  eines  begrifflichen  Znsammenhanges  der 
Associationen  in  einen  mechanisch  eingeübten,  der  Verlust  der  inneren, 
gegenständlichen  Beziehung  zu  Gunsten  einer  rein  änsserlichen,  zuOllligen 
Verbindung  (stereotype  Vorstellungsverbindungen,  Citate,  Reime  u.  s.  w.). 
In  Uebereinstimmnng  mit  diesen  Befunden  stehen  die  alibekannten  Symptome 
der  Alkoholvergiftung  (Ideenflucht,  motorische  Erregungszustände  u.  s.  w.). 

Aehnlich  der  Wirkung  des  Alkohols  verhält  sich  Paraldehyd,  doch 
tritt  hier  die  Lähmung  der  Auffassung  viel  schneller  ein  und  erreicht  rasch 
viel  höhere  Grade,  während  die  Erleichterung  der  Bewegungsauslösung 
sich  langsamer  entwickelt.  Ob  das  starke  Ueberwiegen  der  sensorischen 
Lähmung  über  die  Erhöhung  der  motorischen  Erregbarkeit  als  deren  phy- 
siologische Ursache  anzusehen  sei,  oder  ob  beide  Vorgänge  von  einander 
unabhängig  sind,  ist  nicht  sicher  zu  entscheiden.  Im  Paraldehydransche 
besteht  nicht  nur  „Unbesonnenheit'^,  wie  bei  Alkohol  Wirkung,  sondern  auch 
„  Un  besinnlichkeit^  ^ 

Chloralhydrat  verlangsamt  anscheinend  in  gleicher  Weise  die 
Auffassung  äusserer  Reize,  wie  die  Auslösung  von  Bewegungen. 

Chloroform  wirkt  ähnlich  wie  Chloralhydrat,  doch  rascher  und 
intensiver,  also  lähmend  auf  die  sensorische  wie  motorische  Thätigkeit. 
Beim  Verschwinden  der  Narkose  tritt  eine  vorübergehende  Beschleunigung 
der  psychischen  Functionen  ein. 

Die  Aether Wirkung  unterscheidet  sich  nur  durch  langsameren  Ein- 


XXV.  BesprechuDg.  479 

tritt  und  geringere  Intensität.  Auffallend  ist  die  Neigung  zu  ^^vorzeitigen 
Reactionen^'.  Die  Umsetzung  des  Reizes  in  Bewegung  vollzieht  sich  häufig 
gegen  den  Willen  der  Versuchsperson  in  ganz  reflectorischer  Weise. 
Aehnlich  verhält  sich  Amylnitrit.  Bei  diesen  Inhalationsgiften  tritt 
die  sensorische  Lähmung  viel  früher  ein,  als  die  motorische.  Die  Aus- 
lösung von  Bewegungen  ist  anfangs  sogar  erleichtert. 

Viel  weniger  energisch  wirkt  der  Thee  auf  die  nervösen  Central- 
Organe.  Zu  constatiren  ist  während  der  Theewirkung  eine  Erleichterung 
der  Auffassung  und  der  intellectuellen  Verarbeitung  äusserer  Eindrücke 
(Associationsbeschleunigung  u.  s.  w.) ,  während  die  Umsetzung  centraler 
Erregnngsvorgänge  in  Handlungen  eher  erschwert  ist. 

Das  Morphium  (nur  einzelne  Versuche)  verbindet  die  Anregung 
der  intellectuellen  Vorgänge,  wie  sie  dem  Thee  zukommt,  mit  der  Läh- 
mung des  Willens,  die  wir  im  zweiten  Stadium  der  Alkoholvergiftung 
beobachten.  — 

Aus  dieser  kurzen  Zusammenfassung  erhellt  vor  Allem  die  Thatsache, 
daas  alle  die  hier  angeführten  Stoffe  eine  durchaus  eigenartige  Wirkung 
auf  das  Seelenleben  ausüben.  Diese  Unterschiede  sind  in  einer  Reihe  von 
Curven  von  Kraepelin  sehr  deutlich  dargestellt. 

Zum  Schlüsse  seiner  Arbeit  bespricht  der  Verfasser  die  individuellen 
Verschiedenheiten  nach  Grösse  der  Leistung,  Qualität  derselben,  Uebungs- 
fllhigkeit,  Ermüdbarkeit  u.  s.  w. 

Wenn  man  auch  der  Meinung  sich  nicht  ganz  entziehen  kann,  dass 
unberechenbare  Zufälligkeiten  auf  die  Zahlenergebnisse  theilweise  von 
grossem  Einflüsse  gewesen  seien,  so  kann  man  doch  andererseits  den 
geistreichen  Auseinandersetzungen  des  Autors  sich  nicht  verschliessen. 
Zahlreiche  eingestreute  Bemerkungen  über  die  Entstehung  und  den  Zu- 
sammenhang der  psychischen  Leistungen  machen  das  Werk  nicht  nur  in 
hohem  Grade  belehrend,  sondern,  was  als  ein  noch  grösserer  Vorzug  an- 
zuerkennen ist,  ungemein  anregend! 

Es  sei  allen  Freunden  psychologischer  Forschung  warm  empfohlen. 

Chr.  Jakob  (Erlangen). 
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Drack  von  J.  B.  Hirsohfeld  in  Leipsig. 


Vor  wenigen  Wochen  kam  ans  ans  Frankreich  die  überraschende 
nnd  schmerzliche  Kunde:  Charcot  ist  todt;  er  ist  ganz  plötzlich 
anf  einer  Erholungsreise,  fem  Ton  seiner  Familie,  in  den  Armen  zweier 
seiner  Schiller  and  Freunde,  einem  Anfall  von  Angina  pectoris  erlegen. 

Der  glänzendste  Stern  am  medicinischen  Himmel  Frankreichs  ist 
erloschen ;  Paris  und  mit  ihm  ganz  Frankreich  haben  einen  schweren, 
einen  geradezu  unersetzlichen  Verlust  erlitten,  der  um  so  tiefer 
empfunden  wird,  als  er  ganz  unerwartet  ist. 

Die  an  Ehren  und  Erfolgen  reiche,  glänzende  Laufbahn  Charcot's, 
die  ihn  zum  ersten  Neuropathologen  Frankreichs  gemacht,  ihn  zu 
einer  ftihrenden  Stellung  in  der  Neurologie  der  ganzen  Welt  empor- 
gehoben hatte,  ist  jäh  unterbrochen  worden  zu  einer  Zeit,  da  der 
Meister  noch  in  ToUer  Geistesfrische  und  in  unermüdlicher  Thätigkeit 
wirksam  war  und  noch  ein  langes,  an  wissenschaftlichen  Erfolgen 
reiches  Leben  zu  versprechen  schien.  Charcot  ist  nur  67  Jahre 
alt  geworden. 

Es  ziemt  auch  der  deutschen  Neuropathologie ,  die  Verdienste 
Charcot's  um  diesen  Zweig  der  medicinischen  Wissenschaft  zu 
würdigen  und  dem  genialen  Forscher  in  dankbarer  Verehrung  und 
gerechtem  Schmerze  einen  Kranz  auf  das  frische  Grab  zu  legen. 
Wir  sind  dabei  der  allgemeinsten  Antheilnahme  der  Leser  unserer 
Zeitschrift  gewiss. 

Jean  Martin  Charcot  ist  am  29.  November  1825  in  Paris  ge- 
boren. Sein  Vater  war  Wagenbauer.  Die  hervorragende  Begabung 
gerade  dieses  Sohnes  bestimmte  den  Vater,  ihm  eine  htthere  Bildung 
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geben  zn  lassen;  der  junge  G  bar  cot  soll  zwiseben  dem  Ettnstler- 
bernf,  für  weleben  er  eine  onzweifelbafte  Begabung  besass,  and  der 
Medicin  gescbwankt,  sieb  aber  dann  für  die  letztere  entsebieden  ha- 
ben. —  Im  Jabre  1848  seben  wir  ibn  als  Interne  des  böpitaax  (nnd 
als  solcber  scbon  bracbte  er  ein  Jabr  in  der  Salpetriöre  zn),  vom  Jabre 
1853  stammt  seine  Dootortbese,  1853—55  war  er  „Obef  de  diniqne 
mödieale"|  und  im  Jabre  1860  erfolgte  seine  „Aggrögation'S  d.  h.  seine 
Aufnahme  in  die  medieiniscbe  Facultät,  die  ibm  erst  —  wie  erzählt 
wird  —  beim  zweiten  Anlauf  glUckte,  trotz  seiner  scbon  damals  be- 
thätigten  ausgezeichneten  Leistungen. 

Im  Jabre  1862  wurde  der  junge  Professor  y,Cbef  de  seryice^' 
(Oberarzt)  in  der  SalpStrifere,  in  diesem  unermesslicben  Asyl  für  kranke 
und  unheilbare  Frauen,  das  seinem  Forschungstrieb  eine  unerschöpf- 
liche Fundgrube  neuer  Tbatsaeben,  eine  immer  reichlicher  fliessende 
Quelle  fruchtbarer  Oedanken  wurde,  und  das  er  bis  zu  seinem  Ende 
nicht  mehr  yerliess  —  eine  Arbeitsstätte  ohne  Oleicben  in  der  Welt, 
welcher  er  durch  seine  mehr  als  30jährige  Thätigkeit  anyer;^taig- 
lichen  Buhm  in  der  medicinischen  Wissenschaft  verlieh. 

Hier  ging  er  nun  mit  staunenswertbem  Fleisse  an  die  Arbeit, 
beobachtete,  sammelte  klinische  und  anatomische  Thatsacben  in  FttUe 
und  schärfte  seinen  Blick  besonders  fOr  die  klinische  Beobachtung 
und  Thätigkeit,  welcher  er  stets  den  ersten  Platz  und  die  bestimmende 
Bolle  in  seiner  wissenscbafllioben  Arbeit  einiHumte ;  aber  gerade  hier 
inaugurirte  er  schon  die  glttckliche  Verbindung  zwischen  der  kliai- 
schen  und  pathologisch  -  anatomischen  Forschung  ( —  er  nannte  das 
die  anatomisch-klinische  Methode  — ),  die  ihn  zu  so  grossen  Erfolge 
fuhren  sollte,  und  bei  welcher  er  die  inseitige  und  vorwiegende  Be- 
tonung der  pathologisch  -  anatomischen  Untersuchung  in  glflcklieher 
Weise  vermied.  Scbon  aus  dieser  Zeit  stammen  bahnbreebende  Unter- 
suchungen und  Pnblicationen,  die  seinen  späteren  Buhm  begrün- 
deten. 

Hier  in  der  Salpgtriöre  begann  er  im  Jahre  1866  seine  Vorle- 
sungen, die  von  Anfang  an  Interesse  erregten  und  bis  zu  seinem 
Tode  von  einem  an  Umfang  und  Bedeutung  wachsenden  Auditorium 
besucht  waren. 
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1872  wnrde  Charcot  mit  der  Profeesar  fttr  pathologische  Ana« 
tomie  betraut  und  behielt  dieselbe  bis  zum  Jahre  1881 ;  er  nützte  die 
Gelegenheit,  ein  nahezu  unerschöptliches  Material  zu  yerwerthen, 
nach  allen  Richtungen  aus,  ohne  deshalb  seine  klinischen  und  be- 
sonders seine  neuropathologischen  Studien  zu  yemachlässigen ;  er 
hielt  in  dieser  Zeit  Vorlesungen  über  Krankheiten  der  Lungen ,  der 
Leber,  der  Nieren,  tlber  Albuminurie  u.  a.  m.,  aber  gerade  in  diese 
Zeit  fallen  auch  hochbedeutsame  Vorlesungen  und  Arbeiten  tlber 
Neuropathologie. 

Endlich  im  Jahre  1882  gelangte  er  an  das  schon  lange  ange- 
strebte Ziel  seiner  Wünsche:  es  wurde  für  ihn  eine  Professur  fttr 
Neurologie  errichtet  und  ihm  durch  das  einmttthige  Zusammenwirken 
verschiedener  Factoren  die  Mittel  gewährt,  in  der  SalpStriöre  ein 
grossartiges  neurologisches  Institut  zu  errichten,  welches  neben  der 
eine  Fülle  interessantesten  Materials  enthaltenden  alten  Kranken- 
abtheilung  der  Insassinnen  der  Salpetriöre  nun  auch  eine  stationäre 
Klinik  für  frischere  Fälle  und  eine  Abtheilung  für  Männer,  ein  grosses 
neurologisches  Ambulatorium,  einen  geräumigen  Hörsaal,  Arbeits- 
räume und  Laboratorien  aller  Art,  ein  elektrotherapeutisches,  oph- 
thalmologiscbes,  photographisches  Gabinet,  Sammln  ngsräume  u.  s.  w. 
enthielt.  Hier  hat  der  geniale  Forscher  die  letzten  Jahre  seines  Le- 
bens gewirkt,  hier  sind  seine  Entdeckungen  gemacht  worden,  seine 
Arbeiten  entstanden,  hier  hat  er  eine  grosse  Zahl  von  Schülern  um 
sich  gesammelt,  sie  inspirirt  und  zu  wissenschaftlicher  Thätigkeit 
angeregt;  hier  hat  er  in  den  Freitagsvorlesungen  einem  aus  allen 
Ländern  der  Welt  zusammengeströmten  Auditorium  die  Ergebnisse 
seiner  Arbeit  und  seiner  Forschungen  in  ebenso  formvollendeten,  wie 
inhaltsreichen  klinischen  Vorlesungen  mitgetheilt  und  in  seinen 
Dienstagsvorlesungen  —  bei  der  Untersuchung,  von  neuen  poliklini- 
schen Kranken  —  seine  Untersuchungsweise,  seioe  Art  zu  beobachten 
und  die  Kranken  zu  erforschen  belauschen  lassen;  hier  hat  er  die 
„Schule  der  Salpgtriöre"  gegründet,  die  in  den  letzten  zwanzig  Jah- 
ren —  begtlnstigt  von  einem  unerschöpflichen  Material  und  getragen 
von  Gharcot's  Geist  —  eine  Fülle  von  neuropathologischer  Arbeit 
geliefert  hat,  wie  keine  andere  Arbeitsstätte  der  Welt.    Kein  Wunder, 
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dasB  diese  SalpStriöre  das  Wanderziel  aller  jüngeren  Neurologen  ge- 
worden ist  und  das  Interesse  ftlr  die  neurologische  Forscbnng  in 
immer  weitere  Kreise  bat  tragen  helfen! 

Mitten  ans  dieser  frnchtbringenden,  anregenden  und  grossartigen 
Thätigkeit,  auf  der  Höhe  seines  Ruhmes,  noch  nicht  gedrückt  von 
der  Last  des  Alters,  man  kann  wohl  sagen:  noch  in  au&teigender 
Linie — ist  Oharcot,  ohne  vorhergehende  Leiden,  durch  einen  sanften 
und  plötzlichen  Tod  abgerufen  worden ;  sollte  er  nicht  deshalb  dop- 
pelt glücklich  zu  preisen  sein? 

Der  vorstehenden  Skizze  des  äusseren  Lebensganges  von  Gharcot 
braucht  nicht  viel  Weiteres  hinzugefügt  zu  werden;  dass  er  alle  nur 
denkbaren  äusseren  Ehren  einer  solchen  hervorragenden  Laufbahn 
auf  sich  vereinigte,  versteht  sich  von  selbst:  er  war  Hitglied  und 
Yum  Theil  Präsident  der  hervorragendsten  wissenschaftlich  •  medici- 
nischen  Gesellschaften  von  Paris ;  er  ist  von  unzähligen  französischen 
und  ausländischen  ärztlichen  und  naturwissenschaftlichen  Gesell- 
schaften zum  correspondirenden  oder  Ehrenmitglied  ernannt,  bei  allen 
wissenschaftlichen  Congressen,  wo  er  sich  zeigte,  mit  Anerkennung 
und  Beifall  überschüttet  worden;  er  war  Ehrendoctor  verschiedener 
Facnltäten;  1883  wurde  er  „Membre  de  Tlnstitut^',  er  trug  das  Gross- 
kreuz der  Ehrenlegion  u.  s.  w. 

Werfen  wir  nun  einen  Blick  auf  seine  wissenschaftliche  Arbeit 
und  ihre  Ergebnisse,  so  kann  bei  ihrer  grossen  Fülle  und  Vielseitig- 
keit von  einer  erschöpfenden  Würdigung  derselben  keine  Rede  sein; 
diese  Aufgabe  mag  dem  Biographen  Charcot's  vorbehalten  blei- 
ben. —  Selbst  wenn  wir  von  den  Arbeiten  Charcot's  über  nicht- 
neurologische  Gegenstände  absehen  ( —  er  bat  über  die  Krankheiten 
der  Greise,  der  Lungen,  der  Leber,  der  Nieren,  über  Gicht  und 
Rheumatismus  u.  s.  w.  geschrieben,  sich  um  die  Einftihrung  der  Ther- 
mometrie  in  Frankreich  hervorragende  Verdienste  erworben;  seine 
nicht-neurologischen  Schriften  ftiUen  in  den  von  Bourneville  her- 
Ausgegebenen,  bis  jetzt  erschienenen  9  Bänden  seiner  „Oeuvres  com- 
plötes^'  nicht  weniger  als  4  Bände!  — )  und  an  dieser  Stelle  nur 
seine  uns  zunächst  interessirenden  neuropathologischen  Arbeiten  be- 
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rttcksichtigen,  so  sehen  wir  ans  einer  geradezu  überwältigenden  Fülle 
derselben  gegenüber. 

Wir  baben  yersacbt,  ans  seinen  Schriften  die  Nervenkrankheiten 
sosammenzastellen ,  mit  welchen  er  sich  besonders  beschäftigt,  über 
welche  er  geschrieben  oder  Vorträge  gehalten  hat  —  es  stellte  sich 
dabei  heraus,  dass  es  fast  keine  Nervenkrankheit  giebt,  über  welche 
wir  nicht  grössere  oder  kleinere  Arbeiten  von  ihm  besitzen,  fast 
keine,  deren  Kenntniss  er  nicht  durch  seine  Arbeit  oder  auch  nur 
gelegentliche  Bemerkungen  gefordert  und  mit  seinen  Gedanken  be- 
fruchtet hätte;  und  wie  viele  ganz  hervorragende  und  grundlegende 
Forschungen  über  die  wichtigsten  Erankheitsformen  besitzen  wir 
von  ihm! 

In  dem  ersten  Jahrzehnt  seiner  Thätigkeit  in  der  SalpStriöre 
waren  es  besonders  die  bei  Greisen  häufiger  vorkommenden  und  dann 
manche  unheilbare  Nervenleiden  der  Frauen,  welche  Gegenstand 
seiner  Studien  wurden;  daher  die  bahnbrechenden  Arbeiten  über 
Hirnblutung  und  Himerweichung,  die  Entdeckung  und  Würdigung 
der  miliaren  Aneurysmen  der  Himarterien  (mit  Bouchard),  die 
mustergültige  Darstellung  der  Paralysis  agitans  und  ihre  Unterschei- 
dung von  der  multiplen  Sklerose,  deren  Symptomatologie  und  patholo- 
gische Anatomie  Oharcot  schon  in  fast  erschöpfender  Weise  gab;  daher 
die  genauere  Feststellung  und  Erweiterung  der  Symptomatalogie  und 
pathologischen  Anatomie  der  Tabes  (Arthropathies  des  ataxiques  und 
vieles  Andere),  die  Beschäftigung  mit  den  verschiedenen  Sklerosen  des 
Bückenmarks,  mit  den  trophischen  Störungen  infolge  von  Erkran- 
kungen des  Nervensystems,  mit  der  Pachymeningitis  cervicalis  hyper- 
trophica  u.  s.  w. 

Im  zweiten  Jahrzehnt  wurden  alle  diese  Studien  fortgesetzt  und 
erweitert,  besonders  erfuhren  die  Rückenmarkskrankheiten  durch 
weitere  Arbeiten  über  Tabes,  die  secundären  Degenerationen,  die 
Seitenstrangsklerose  (Tabes  dorsal  spasmodique) ,  die  Oompressions- 
myelitis,  die  Paraplögies  urinaires,  durch  die  Entdeckung  und  ge- 
nauere Erforschung  der  amyotrophischen  Lateralsklerose,  durch  die 
Aufdeckung  der  pathologischen  Anatomie  der  verschiedenen  Polio- 
myelitisformen und  der  spinalen  Amyotrophien  reichliche  Förderung; 
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geradeza  hervorragead  waren  in  dieser  Zeit  die  Vorlesungen  ttber 
die  Localisation  bei  Gehirn-  und  Bttckenmarkskrankheiten ;  specieil 
am  Gehirn  wnrde  die  Frage  der  motorischen  Bindenloealisation  in 
Angriff  genommen  und  znm  ersten  Mal  anf  die  allein  zaverlSssige 
klinische  Basis  gestellt;  die  posthemiplegische  Hemiohorea  nnd  Athe- 
tose  wurden  bearbeitet;  specieil  aber  —  yielleicht  veranlasst  dorch 
den  Zufall,  dass  ihm  im  Jahre  1870  die  Abtheilnng  der  nicht-geistes- 
kranken Epileptiker  und  Hysterischen  überwiesen  wurde  —  wandte 
Charcot  sein  Interesse  den  funotionellen  Neurosen,  vor  Allem  der 
Hysterie,  zu,  und  es  lebt  in  der  Erinnerung  Vieler,  besonders  jener 
Aerzte,  welche  1878  gelegentlich  der  Pariser  Ausstellung  den  yon 
Charcot  mit  grOsster  Liebenswürdigkeit  vor  einem  auserlesenen 
Publikum  fremder  Collegen  mehrmals  in  der  Woche  gehaltenen  De- 
monstrationen beiwohnten,  dass  in  jener  Zeit  yon  ihm  die  Sympto- 
matologie der  Hysterie  auf  neue  Grundlagen  gestellt  und  in  einer 
früher  nicht  gekannten  Weise  präcisirt  wurde,  so  dass  er  diese  räthsel- 
hafte  Krankheit  in  den  Augen  vieler  Aerzte  erst  wieder  rehabilitirt 
hat:  das  Studium  der  hysterischen  Anästhesien  und  Hemianftsthesien, 
der  grossen  hystero- epileptischen  Anfälle,  der  Ovarie  und  anderer 
hysterogener  Zonen,  der  hysterischen  Anurie,  der  Gontracturen ,  des 
Mutismus,  der  metalloskopischen  und  metallotherapeutischen  Phäno- 
mene Burq's,  des  Transfert,  der  Magnetwirkungen  u.  dgl.  fällt  in 
jene  Epoche;  auch  der  Beginn  der  Studien  über  HypnotismuB  ge- 
hört dieser  Zeit  an,  ebenso  wie  auch  noch  andere  Neurosen,  Chorea, 
Hemichorea,  Migraine  ophthalmique,  Meniöre'sche  Krankheit,  ver- 
schiedene psychische  Störungen  und  manche  andere  gelegentlich  be- 
arbeitet wurden. 

Auch  im  letzten  Decennium  seines  Wirkens  blieb  Charcot 
dieser  Hinneigung  zu  den  fuDctionellen  Neurosen,  specieil  der  Hysterie, 
treu,  und  es  ist  bekannt,  wie  er  gerade  in  den  letzten  Jahren  sich 
in  eingehendster  Weise  mit  dieser  Erkrankung,  der  „grossen  Neu- 
rose'S  beschäftigte,  wie  er  ihre  Symptomatologie  ausbaute,  die  „Stig- 
mata bysterica''  immer  genauer  präcisirte  und  vermehrte,  die  Hysterie 
bei  Männern  und  ihre  überraschend  grosse  Häufigkeit  bei  denselben 
studirte,   die  traumatische  Hysterie  in   ihrer  grossen  Frequenz   er- 
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kannte  nnd  dieselbe  siegreieh  gegen  die  einseitige  Aofotellnng  der 
„tranmatisehen  Nenrose'^  vertheidigtei  wie  er  endlich  daroh  die  glän- 
zende Verwerthung  |der  hypnotischen  Suggestion  dem  Bäthsel  der 
Entstehung  der  hysterischen  Symptome  näher  getreten  ist  und  da- 
durch unsere  Einsicht  in  das  Wesen  der  Hysterie  einen  guten  Schritt 
vorwärts  gebracht  hat  Auch  durch  historische  Forschungen  in  den 
künstlerischen  Darstellungen  früherer  Epochen  (Bilder  von  Besessenen, 
Dämonomanischen,  Hexen  u.  s.  w.)  hat  er  die  Existenz  der  Hysterie  in 
den  gleichen  Formen  wie  in  der  Jetztzeit  nachzuweisen  vermocht.  — 
Dass  ihn  bei  diesen  Forschungen  die  grosse  Häufigkeit  der  Hysterie 
in  dem  nervös  angelegten  französischen  und  Pariser  Volke ,  die  b^ 
sondere  Schwere  der  dort  zu  beobachtenden  Formen  der  Hysterie, 
das  ganz  überraschend  häufige  Vorkommen  derselben  auch  bei  Män- 
nern der  niederen  Klassen  unterstützte,  ist  begreiflich. 

Auch  die  Beschäftigung  mit  der  Hypnose,  mit  der  Suggestion 
und  Autosuggestion  wurde  —  z.  Th.  im  Widerstreit  mit  der  Schule 
von  Nancy  — fortgesetzt,  und  eine  der  letzten  Arbeiten  aus  Char- 
cot's  Feder  ist  eine  anziehend  geschriebene  kleine  Studie:  „La  foi 
qui  guörit''  (»I^er  Glaube,  der  heilt"). 

Daneben  wurden  jedoch  andere  Studien  nicht  vernachlässigt: 
ein  Blick  in  die  von  seinen  Eleven  herausgegebenen  Vorlesungen 
Charcot's,  wie  in  die  Arbeiten  seiner  Schüler  lehrt,  wie  vielseitig 
seine  Beschäftigungen  und  Anregungen  auch  noch  im  letzten  Decen- 
nium  gewesen  sind;  da  finden  sich  Arbeiten  über  Psychosen,  über 
perverse  Sexualempfindung,  forensische  Gutachten,  Arbeiten  über 
Himsyphilis,  Aphasie,  Wortblindbeit,  über  alle  Formen  der  progres- 
siven Huskelatrophie ,  über  die  articulären  Muskelatrophien,  über 
Syringomyelie  und  die  Horvan'sche  Krankheit,  über  hereditäre  Ataxie 
und  multiple  Sklerose,  über  die  Basedo wasche  Krankheit,  die  ver- 
schiedenen Formen  des  Tremor,  über  Plexuslähmungen,  über  die 
verschiedenen  Arten  der  Neuritis  u.  s.  f.,  welche  eine  Fülle  anregen- 
den Details  und  interessanter  Bemerkungen  enthalten ;  vielfach  sind 
auch  diese  Dinge  in  nähere  Beziehung  zu  den  Forschungen  über 
Hysterie  gebracht. 

An  all  diesen  Arbeiten  haben  Charcot's  Schüler  den  leben- 
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digsten  Antheil  genommen;  er  verstand  es,  sie  anzuregen,  nnd  besass 
jene  vnssenscbaftlicbe  Generosität,  die  eine  wesentliebe  Vorbedingong 
für  die  GrtLndung  einer  ,,Scbnle''  ist;  er  vertbeilte  die  Tbemata  der 
wissenscbaftlicben  Arbeiten  mit  grosser  Liberalität  an  seine  Schiller, 
entwarf  die  Pläne  der  Arbeit,  ^ab  Notizen  nnd  literariscbe  Hfllft- 
mittel;  er  bat  viele  seiner  Arbeiten  mit  den  Schülern  gemeinschaft- 
lich publidrt,  er  war  nnd  blieb  der  Freund  seiner  jugendlichen  Mit- 
arbeiter, die  mit  Begeisterung  an  ihm  hingen.  So  war  er  umgeben 
von  einer  grossen  Schaar  von  Hfllfskräften,  die  ihm  von  allen  Seiten 
das  Material  für  seine  Geistesarbeit  herbeitrugen  und  ihm  dieselbe 
wesentlich  erleichterten,  aber  gerade  dadurch  auch  den  Umfang  mid 
die  Vielseitigkeit  derselben  erst  ermöglichten. 

So  erwuchs  die  |,Schule  der  SalpStriöre",  aus  der  bereits  eine 
ganze  Reihe  tüchtiger  junger  Forscher  hervorgegangen  ist,  von  wel* 
eben  manche  längst  in  selbständigen  hervorragenden  Stellungen  sich 
befinden. 

Und  diese  Schule  wird  das  Lebenswerk  Charcot's  fortsetzen, 
wenn  auch  der  Verlust  ihres  grossen  Meisters  für  sie  ein  schwer  zu 
überwindender  Schlag  ist. 

Die  unzähligen  Arbeiten  Charcot's  sind  über  eine  ganze  An* 
zahl  von  Publicationsorganen  zerstreut,  zum  grossen  Theil  selbstän- 
dig erschienen. 

Seine  frühesten  Arbeiten  finden  sich  in  den  Mittheilungen  der 
Soc.  de  Biologie  und  in  der  Gaz.  bebdomad.,  seine  ersten  „Lebens'' 
an  der  Salpgtriöre  in  der  Gaz.  des  höpit.  (1868).  —  Im  Jahre  1869 
gründete  er  mit  Vulpian  und  Brown-Söquard  zusammen  die 
ifArchives  de  Physiologie  *',  deren  erste  Jahrgänge  wichtige  Arbeiten 
von  ihm  selbst  und  seinen  Schülern  enthalten.  Auch  weiterhin  hat 
er  die  Gründung  neuer  Zeitschriften  gefördert  oder  geleitet:  so  1873 
den  Progrös  mödical,  1877  die  Iconographic  de  la  SalpStriöre,  eben- 
falls 1877  die  Revue  mensuelle  de  möd.  et  de  Chirurg.,  dann  1880 
die  Archives  de  Neurologie,  welche  das  Hauptorgan  seiner  Schule 
geworden  sind;  endlich  1889  die  Archives  de  Mödec.  expöriment  et 
d'anatomie  pathologique.  —  Alle  diese  Organe  enthalten  mehr  oder 
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weniger  zahlreiche  Arbeiten  Gharcot's.  Aber  aaoh  in  der  Oaz. 
hebdomad.y  in  der  Semaine  midie.,  im  Bnlletin  mödical,  in  der 
Tribtme  midie,  sind  kleinere  Anbätze  von  ihm  noch  in  den  letzten 
Jahren  erschienen. 

Seine  wichtigsten  Arbeiten  aber  finden  sieh  zosammengestellt 
in  seinen  „Lebens  sar  les  maladies  da  sjstime  nerveux",  von  wel- 
chen der  erste  Band  1872^  der  zweite  1877,  der  dritte  1887  erschien; 
dazwischen  kam  1876  ein  Band  „Lebens  snr  les  localisations  dans  les 
maladies  da  cerveaa  et  de  la  moelle  ipiniöre''.  In  allen  diesen 
Bänden  sind  in  glänzender  Weise,  in  fesselnder,  klarster  Darstellung 
die  verschiedensten  Probleme  behandelt;  sie  bilden  einen  werthvollen 
Bestand  in  der  Bibliothek  jedes  Nearologen.  —  Im  Anschlass  daran 
erschienen  dann  noch  die  „Le^ons  da  mardi  (1887 — 1889)^  in  zwei 
Bänden,  in  welchen  wir  den  grossen  Arzt  and  Forscher  direct  bei 
der  Arbeit  sehen,  and  endlich  ein  Band  „Cliniqae  des  maladies  da 
systöme  nerveax''  (1889 — 91),  Vorlesangen,  welche  Gainon  jüngst  im 
Aaftrage  Gharcot's  heraasgegeben  hat 

Boarneville  hat  es  antemommen,  die  „Oeavres  complötes^ 
(von  Gharcot  and  seiner  Schale)  heraaszageben ;  9  Bände  sind  be- 
reits erschienen ;  es  sollen  im  Oanzen  ca.  1 5  Bände  werden. 

Wenn  man  alles  dies  überblickt,  mass  man  staanen  über  die 
Arbeitsfreade,  die  Vielseitigkeit,  die  Schaffenskraft  dieses  genialen 
Mannes!  Das  Geheimniss  seines  grossen  Erfolges  wird  vielleicht  darin 
za  Sachen  sein,  dass  er  mit  dem  Talent  and  dem  scharfen  Oeiste 
des  Gelehrten  and  Forschers  eine  Eünstlematar  in  sich  vereinigte. 
Wenn  es  aach  heate  noch  richtig  ist,  dass  ein  grosser  Arzt,  ein 
grosser  Kliniker  za  sein,  eine  Eans  t  ist,  die  nicht  gelehrt  werden  kann, 
die  ein  angeborenes  Talent  voraussetzt;  wenn  das  Wirken  des  grossen 
Arztes  mit  dem  künstlerischen  Schaffen  vielfach  and  mit  Recht  ver- 
glichen worden  ist,  so  wird  der  den  grössten  Erfolg  haben,  der  mit 
intensiver  Neigang  zam  ärztlichen  Beraf  and  mit  klarem,  folgerich- 
tigem Denken  zagleich  die  künstlerische  Fähigkeit  scharfer  Beob- 
achtnng,  raschen,  fast  intaitiven  Erfassens  des  Wesentlichen,  des 
Gharakteristischen  der  Beobachtangsobjecte  verbindet. 
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Und  das  war  bei  Chi^rcot  der  Fall!  Er  war  ein  hervorragen- 
der Beobachter  y  der  sohneil  und  sicher  aus  der  Fülle  der  Erschei- 
nnngen  herans  das  Wichtigste,  das  Haassgebende  erkannte;  so  ge- 
lang es  ihm,  die  Typen  der  Erkranknngsformen  festzustellen,  das 
Gesetsmässige  und  immer  Wiederkehrende  von  dem  Nebensächlichen 
and  Zufälligen  zu  trennen  und  damit  Klarheit  in  dem  anscheinenden 
Wirrsal  der  Erscheinungen  zu  schaffen.  So  kam  er  zu  der  Ent- 
deckung neuer,  zu  der  schärferen  Gharakterisirung  längst  bekannter, 
zu  der  wundervoll  klaren,  geradezu  künstlerisch- plastischen  Darstel- 
lung der  von  ihm  geschilderten  Krankheitsbilder.  Dabei  war  er 
kritisch  und  objectiv,  und  seine  Schüler  wissen  zu  erzählen,  wie  lange 
er  die  neuen  Eindrücke  prüfte  und  controlirte,  ehe  er  die  Resultate 
bekannt  gab. 

Ebenso  hoch  wie  seine  Beobachtungsgabe  standen  aber  auch  die 
Schärfe  und  Folgerichtigkeit  seines  Denkens  und  der  Beichthum 
seiner  Gedanken  und  Ideen ;  er  wusste  jedem  Gegenstand  neue  Seiten 
abzugewinnen,  überall  neue  Beziehungen  zu  eröffnen,  anregende  Asso- 
ciationen herbeizurufen. 

Unübertroffen  war  er  als  Darsteller  in  Rede  und  Schrift;  wenn 
man  als  die  Signatur  des  „guten  französischen  Klinikers"  aufgestellt 
hat,  dass  er  eine  besondere  Eleganz  und  Klarheit  der  Darstellung 
besitze,  die  den  Leser  und  Hörer  sofort  gefangen  nehmen  —  so  war 
Gharcot  ein  hervorragender  Typus  dieses  Klinikers;  seine  „Vor- 
träge" zu  lesen,  ist  stets  ein  Genuss,  auch  wenn  man  ihm  nicht  in 
alle  Gonsequenzen  folgt;  und  diejenigen,  welche  das  Glück  gehabt 
haben,  ihn  in  seinen  Freitagsvorlesungen  zu  hören,  rühmen  die  Ele- 
ganz und  Klarheit  seines  mündlichen  Vortrags,  der  vielleicht  manch- 
mal an  das  Theatralische  streifte.  Dass  ein  solcher  klinischer  Vor- 
trag nur  e  i  n  mal  in  der  Woche  stattfand,  konnte  der  Schönheit  und 
Durcharbeitung  desselben  nur  zu  Gute  kommen. 

Wie  anregend  endlich  Gharcot  als  Lehrer  gewesen  ist,  wie 
förderlich  er  fUr  die  sich  um  ihn  schaarenden  jüngeren  Arbeiter  war, 
wie  er  es  verstand,  „Schule  zu  machen",  haben  wir  schon  oben  gesehen. 

Wo  so  viel  Licht  ist,  da  fehlt  es  auch  nicht  an  Schatten;  aber 
man  mnss  ihn  fast  suchen  bei  Gharcot;  auch  jener  liegt  wohl  in 
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seiner  künstlerischen  Natar  begründet:  yielleicht  war  er  manchmal 
sn  optimistisch  in  seiner  Anffassnngy  allzn  ktthn  in  dem  Anfban  seiner 
Gedanken  —  nnd  doch  hat  er  yerhältnissmttssig  sehr  wenig  zurück- 
zunehmen oder  zu  modificiren  gehabt!  —  In  den  letzten  Jahren 
Scheint  die  etwas  einseitige  Beschäftigung  mit  der  Hysterie,  wie  das 
ja  öfter  yorkommt,  ihn  yerffihrt  zu  haben ,  dies  Leiden  fast  überall  zu 
sehen  und  ihm  Vieles  anzugliedern,  was  einer  strengeren  Kritik  nicht 
Stand  halten  wird ;  ebenso  scheint  es  uns,  dass  er  auf  die  Betonung 
der  Heredität  in  der  Aetiologie  yieler  Neryenkrankheiten ,  auf  die 
famille  nöyropathologique ,  die  famille  arthritique  etc.  ein  yiel  zu 
grosses  Gewicht  gelegt  hat  und  dadurch  manchmal  über  das  Ziel 
hinausgeschossen  und  andere  wichtigere  Beziehungen  yerkannt  hat. 

Doch  das  sind  nebensächliche  Dinge;  ihnen  gegenüber  bleiben 
so  yiele,  so  gewaltige  Resultate  yon  Charcot's  Forschungen,  dass 
sein  Name  in  der  Geschichte  der  Medicm  niemals  yergessen  sein  wird. 

Auch  als  Arzt  war  C  bar  cot  heryorragend ;  yielfach  hat  er  sich 
auch  wissenschaftlich  mit  therapeutischen  Problemen  beschäftigt,  und 
in  manche  Arbeiten  yon  ihm  sind  wichtige  therapeutische  Winke  ein- 
geflochten (z.  B.  gelegentlich  der  langsamen  Compression  des  Rücken- 
marks, bei  der  Hirnsyphilis,  der  Meniöre'schen  Krankheit,  der  Tabes, 
der  Epilepsie  u.  dgl.  m.);  seine  Grundzüge  der  Behandlung  der 
Hysterie  werden  fdr  alle  Zeiten  maassgebend  sein.  —  Als  Arzt  und 
Gonsiliarius  besass  er  geradezu  einen  Weltruf,  und  Hülfesuchende  aus 
allen  Erdtheilen  drängten  sich  nm  ihn;  seine  praktische  Thätigkeit 
muss  eine  ganz  enorme,  ofk  geradezu  erdrückende  gewesen  sein ;  seine 
glänzende  Diagnostik,  seine  ins  Detail  gehende  Therapie,  sein  ein- 
nehmendes vmd  liebenswürdiges  Wesen,  seine  menschenfreundliche 
Gesinnung  haben  ihm  diesen  grossen  Ruf  erworben  und  gesichert. 

Als  Co  liegen  haben  ihn  besonders  yiele  Ausländer  kennen  ge- 
lernt, welche  nach  der  SalpStriöre  pilgerten,  um  einen  mehr  oder 
weniger  tiefen  Einblick  in  die  Werkstätte  dieses  heryorragenden 
Geistes  zu  gewinnen.  Er  war  stets  liebenswürdig  und  gefällig,  und 
unzähligen  fremden  Aerzten  werden  seine  Demonstrationen  yom  Jahre 
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1878  in  tmyergesBlicber  Erinnenmg  sein«  —  Hit  stoker  Freude  pflegte 
er  hervorragende  Facbgenossen  in  den  Bftmnen  seines  Institats,  in 
den  Krankensälen  nnd  Laboratorien  bemmznfttbreny  die  zwar  nicht 
durch  Eleganz  und  Zweckmässigkeit  glänzten,  aber  des  Interessanten 
eine  reiche  Fttlle  enthielten.  —  Durch  und  durch  Franzose,  war  er 
doch  auch  gegen  die  deutschen  Gollegen  stets  von  der  gleichen  Lie- 
benswürdigkeit, und  er  verstand  es,  trotz  eines  leisen  chauvinistischen 
Anhauchs,  der  auch  ihm  nicht  fehlte,  die  einst  vielgertthmte  fran- 
zösische Höflichkeit  auch  im  Verkehr  mit  Deutschen  aufrecht  za  er- 
halten. 

Was  Obarcot  als  Mensch  gewesen  ist,  kann  hier  nicht  ein- 
gehend besprochen  werden ;  es  sei  nur  darauf  hingewiesen,  dass  sein 
Leben  in  der  Familie,  mit  der  gleichgestimmten  und  geistesverwandten 
Gattin  und  den  talentvollen  Kindern,  dass  seine  Humanität,  seine 
Fürsorge  für  die  Untergebenen,  z.  B.  fttr  die  Krankenpflegerinnen  in 
der  SalpStrifere,  sein  Hitgefühl  fttr  die  Leidenden«  seine  grosse  Mild- 
thätigkeit  gegen  die  Kranken,  die  Unheilbaren,  die  Entlassenen  — 
laut  gerühmt  werden;  und  ebenso  kann  auch  eine  weitere,  bemer- 
kenswerthe  Seite  seiner  Natur,  die  künstlerische,  hier  nur  gestreift 
werden:  er  besass  ein  hervorragendes  malerisches  Talent  nnd  übte 
dasselbe  auch  in  mannigfaltiger  Weise,  zu  seinem  Vergnügen  auf 
Reisen,  zur  Ausschmückung  seines  Hauses;  aber  auch  zur  Förderung 
der  Wissenschaft  vertiefte  er  sich  in  künstlerische  und  kunsthistorische 
Studien  und  soll  ein  ganz  hervorrageuder  Kunstkenner  gewesen  sein. 
Nicht  minder  besass  er  [eine  grosse  Begabung  fUr  Musik  nnd  eine 
ausgesprochene  Vorliebe  fttr  unsere  deutschen  Musikheroen  Gluck, 
Beethoven,  Weber.  —  Dass  er  auch  philosophischen  Studien  und 
Betrachtungen  nicht  abgeneigt  war,  geht  aus  vielen  seiner  Schriften 
hervor. 

In  der  That  —  ein  vielseitiger,  vielumfassender  Geist! 

Dass  ein  solcher  Mann  auch  seine  Neider  und  Feinde  hatte,  ist 
selbstverständlich;  dass  sie  ihn  zu  verkleinern,  seine  Verdienste  zu 
schmälern  versuchten,  ihn  verleumdeten  —  das  musste  auch  Obar- 
cot erfahren;  ihre  Aeusserungen  müssen  über  diesem  frischen  Grabe 
verstummen ! 
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Wir  aber  sind  tiefbewegt  von  der  schmerzlichen  Empfindang, 
dass  einer  der  hervorragendsten  Forscher  nnd  Aerzte  unserer  Zeit 
dahingeschieden  ist,  der  —  bahnbrechend  auf  dem  Gebiete  der 
Neurologie  —  lange  Jahre  an  der  Spitze  derselben  gestanden  hat, 
bewundemswerth  durch  die  Schärfe  seiner  Beobachtung,  die  Klarheit 
seines  Denkens,  die  Fülle  seiner  Arbeitskraft  und  die  Schönheit  seiner 
Darstellung. 

Ein  dankbares  und  unvergängliches  Andenken  in  den  Kreisen 
der  Neuropathologen  ist  ihm  gesichert! 

Heidelberg,  October  1893. 

W.  Erb. 


Draek  tob  J.  B.  Hirsohfeld  in  Lsipfig. 
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